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OZET
Giris ve Amac: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) zararl partikiil ve gazlara karsi
akcigerlerin verdigi inflamatuar yanitla karakterize bir hastalik olup diinya genelinde mortalite
nedenlerinin baslarinda gelmektedir. Olusan inflamatuar yanit sistemiktir ve sadece akcigerleri
degil, iskelet kas sistemi ve kalp olmak iizere birgok organ ve sistemi etkiledigi
diistiniilmektedir. KOAH’da gelisen nefes darligi, egzersiz toleransinda azalma, ek
komorbiditeler, alevlenmeler kas iskelet sistemi disfonksiyonunu artirarak sarkopeni
olusmasina neden olmaktadir. Sarkopeni ise hayat kalitesini azaltmasinin yani sira alevlenmeye
egilim yaratmasi gibi nedenlerle hastaneye basvuru sayisimi artirpp KOAH’in daha da
agirlasmasina neden olarak kisir bir déngii olugsmasina neden olabilmektedir. Biz ¢alismamizda
primer olarak KOAHlilarda ve kontrol grubunda sarkopeni sikliginin arastirilmasini, sekonder
olarak Global Initiative For Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) A-B-C-D subgruplari
ile sarkopeni arasindaki iliskinin degerlendirilmesini, ek olarak sarkopeni ile hastalarin
demografik 6zelliklerini ve ek hastaliklariin iliskisini incelemeyi amagladik.
Gere¢ ve Yontem: Calismamiz prospektif olarak planlanmistir. Calismaya, 20.02.2022 ile
20.08.2022 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 43 KOAH tanili hasta ve 40 kontrol grubu, toplam 83 kisi
dahil edilmistir. Katilimcilara ait demografik bilgiler, komorbiditeleri, solunum fonksiyon testi
parametreleri, mMMRC (Modifiye Medical Research Council) skoru, GOLD evresi, MNA (Mini
Nutritional Assessment) skoru, Bioimpedans parametreleri, EDKK (el dinamometre kavrama
kuvveti), laboratuvar parametreleri, 6DYT (6 dakika yiiriime testi) sonucu, SARC-F (Strength,
Assistance With Walking, Rise From A Chair, Climb Stairs And Fall) anketi puan1 skorlamasi
degerlendirmeye alinmustir.
Hastalarda sarkopeni varlig1 el dinamometre kavrama kuvveti ve 6DYT parametrelerine gore
tespit edildi. Kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edildi ve ki-kare testi ile karsilastirildi.
KOAH hastalarinda GOLD A-B-C-D evresi ve sarkopeni parametreleri iligkisi i¢in varyans
analizi (ANOVA) kullanildi. Sarkopenide el dinamometre kavrama kuvvetini etkileyen
parametrik verilerin tespiti i¢in pearson korelasyon analizi yapildi.
Bulgular: KOAH grubunda, kontrol grubuna gore ortalama yas, erkek cinsiyet, sigara oykiisii
daha yiiksek bulundu. Laboratuar parametreleri agisindan analiz edildiginde KOAH grubunda
CRP diizeyi daha yiiksek tespit edilirken, diger kan parametreleri kontrol grubu ile benzerdi.
Mini niitrisyonel anket puani1 ve ek hastalik orani ise her iki grup arasinda benzer bulundu.
KOAH grubunda ortalama viicut agirligi, ortalama EDKK, yas ve cinsiyete gore diizeltilmis el

dinamometre kuvveti (YGDEDKK) kontrol grubuna gore daha diisiikk bulundu. KOAH
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grubunda VKI (viicut kiitle indeksi), kas kiitlesi, yag kiitlesi, FFM (fat free mass), iist kol ve
baldir cap1 daha diisiiktii ancak istatiksel anlamli degildi. KOAH olgular1 GOLD klavuzuna
gore A-B-C-D subgruplarina ayrildiginda gruplar arasinda tim SFT parametreleri, alevlenme
sayilari, hastane yatis oranlari, mMRC dispne skoru ve 6DYT sonuglar1 anlamli olarak farkli
tespit edildi. SARC-F puan1 KOAH grubunda daha yiiksek oldugu gériildii. SDOC (Sarcopenia
Definitions And Outcomes Consortium) kriterlerine géore KOAH grubunda 17 hastada (%39,5)
sarkopeni tespit edildi ve kontrol (n=7) (%17,5) grubuna gére anlamli yiiksek bulundu. Ayrica
oransal olarak bakildiginda GOLD C ve D grubunda sarkopeni daha yiiksek oranda tespit edildi.
KOAH hastalarinda EDKK ile MNA, kas kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi. EDKK ile solunum fonksiyon testi parametreleri iligkisi
incelendiginde, FEV1, FVC ve 6DYT ile pozitif korele, mMRC skoru ile negatif korele
bulundu. Ayrica 6DYT, son bir yildaki alevlenme sayis1 ve hastane yatisi ile negatif korele
bulundu.

Sonu¢: KOAH ve sarkopeni birlikteligi olan hastalarda solunum fonksiyon parametrelerinin
daha diisiik olmasi, 6zellikle C ve D grubu KOAH’ da sarkopeninin daha yiliksek oranda
goriilmesi oldukg¢a 6nemlidir. Bu noktada tiim KOAH hastalarinin takibinde sarkopeninin erken
teshisi ve tedavisinin, KOAH hastaliginin seyri acisindan olduk¢a Onemli oldugunu
diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: KOAH, Sarkopeni, GOLD, kas iskelet disfonksiyonu, sistemik

inflamasyon



ABSTRACT

Introduction and Aim: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a disease
characterized by the inflammatory response of the lungs to harmful particles and gases and is
one of the leading causes of mortality worldwide. The resulting inflammatory response is
systemic and is thought to affect not only the lungs but also many organs and systems, including
the skeletal musculature and heart. Shortness of breath, decrease in exercise tolerance,
additional comorbidities and exacerbations in COPD increase musculoskeletal dysfunction and
cause sarcopenia. Sarcopenia, on the other hand, can lead to a vicious circle by increasing the
number of hospital admissions and exacerbating COPD due to reasons such as decreasing the
quality of life as well as creating a tendency to exacerbation. In our study, we aimed primarily
to investigate the frequency of sarcopenia in COPD patients and in the control group,
secondarily to evaluate the relationship between Global Initiative For Chronic Obstructive Lung
Disease (GOLD) A-B-C-D subgroups and sarcopenia, and to examine the relationship between
sarcopenia and patients' demographic characteristics and comorbidities.

Materials and Methods: Our study was planned prospectively. 43 patients with COPD and 40
control group, totally 83 people who applied to Tokat Gaziosmanpasa University Faculty of
Medicine Chest Diseases polyclinic between 20.02.2022 and 20.08.2022 were included in the
study. Demographic information of the participants, comorbidities, respiratory function test
parameters, MMRC (Modified Medical Research Council) score, GOLD stage, MNA (Mini
Nutritional Assessment) score, Bioimpedance parameters, EDKK (hand dynamometer grip
strength), laboratory parameters, 6MWT (6 minutes) walking test), SARC-F (Strength,
Assistance With Walking, Rise From A Chair, Climb Stairs And Fall) questionnaire score
scoring was taken into consideration. Presence of sarcopenia in patients was determined
according to hand dynamometer grip strength and 6MWT parameters. Categorical variables
were expressed as percentages and compared with the chi-square test. Analysis of variance
(ANOVA) was used to correlate GOLD A-B-C-D stage and sarcopenia parameters in COPD
patients. Pearson correlation analysis was performed to determine parametric data affecting
hand dynamometer grip strength in sarcopenia.

Results: The mean age, male gender, and smoking history were found to be higher in the COPD
group than in the control group. When analyzed in terms of laboratory parameters, CRP level
was found to be higher in the COPD group, while other blood parameters were similar to the
control group. The mini-nutritional questionnaire score and comorbidity rate were similar
between the two groups. In the COPD group, mean body weight, mean HGS, age and sex-

adjusted hand dynamometer strength were found to be lower than the control group. BMI (body
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mass index), muscle mass, fat mass, FFM (fat free mass), upper arm and calf diameter were
lower in the COPD group, but it was not statistically significant. When COPD cases were
divided into subgroups A-B-C-D according to the GOLD guideline, all PFT parameters,
exacerbations, hospitalization rates, mMMRC dyspnea score and 6MWT results were found to be
significantly different between the groups. SARC-F score was higher in the COPD group.
According to SDOC (Sarcopenia Definitions And Outcomes Consortium) criteria, sarcopenia
was detected in 17 patients (39.5%) in the COPD group and it was found to be significantly
higher than the control (n=7) (17.5%) group. In addition, when viewed proportionally,
sarcopenia was detected at a higher rate in the GOLD C and D groups. In COPD patients, a
positive correlation was found between HGS and MNA, muscle mass and FFM. When the
relationship between HGS and pulmonary function test parameters was examined, positive
correlation was found with FEV1, FVC and 6MWT, and negative correlation with mMRC
score. In addition, 6BMWT was negatively correlated with the number of exacerbations and
hospitalizations in the last year.

Conclusion: It is very important that respiratory function parameters are lower in patients with
COPD and sarcopenia coexistence, and sarcopenia is seen at a higher rate especially in group
C and D COPD. At this point, we think that early diagnosis and treatment of sarcopenia in the
follow-up of all COPD patients is very important in terms of the course of COPD disease.

Keywords: COPD, Sarcopenia, musculoskeletal dysfunction, systemic inflammation
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH) zararli partikiil ve gazlara Kkarsi
akcigerlerin verdigi inflamatuar yanitla karakterize, dogustan ve edinsel olarak bireyin sahip
oldugu risk faktorleri sonucu olusan sistemik bir hastaliktir (1). Olusan inflamatuar yanit ve
ileri evrede gelisen hipoksi sonucu sadece akcigerler degil iskelet kas sistemi ve kalp basta
olmak {izere birgok organ ve sistemi etkiledigi diisiiniilmektedir (2).

KOAH evrelemesi belirli araliklarla giincellenen GOLD (Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease, Kronik Obstruktif Akciger Hastaligina Kars1 Kiiresel Girigim)
kilavuzuna gore spirometrik olarak birinci saniye zorlu ekspirasyon voliimii (FEV1)’ ne gore
hafif-orta-agir ve ¢ok agir seklinde yapilir. Ancak klinik olarak kabul goren giincel evrelemede
GOLD kilavuzunda KOAH hastalari son bir yillik alevlenme sayisi, hastane yatis sayisi, KOAH
Degerlendirme Testi (COPD Assessment Test, CAT) ve mMRC skala (modifiye Medical
Research Council) degerlerini de igeren birlesik evrelemeye gore hastalar A-B-C-D
subgruplarina ayrilmaktadir (1) (Sekil 2). Tiim diinyada 6liim sebepleri arasinda 3. sirada gelen
KOAH’1n prevalansi gelismemis iilkelerde %23’lere kadar ¢ikabilmekteyken, iilkemizde 2003
yilinda Adana’ da yapilan bir ¢alismada kronik hava yolu obstriiksiyonu prevalansi her iki
cinsiyette %10,8, 2008 yilinda Malatya’da yapilan bir ¢alismada ise 40 yas tlizeri KOAH
prevalansi %9,1 iken ayn1 yas grubunda sigara kullananlarda prevalans %18,1 tespit edilmistir
(1-5).

Kas kiitlesi ve kas giicii 40 yasa kadar en iist diizeye ulagsmaktadir. Elli yasindan sonra
ise her dekatta fizyolojik olarak kas kiitlesinin %5’inin kaybedildigi gosterilmistir (6). Ayni
sekilde kas kuvvetinde de her dekatta %10’ a varan azalmalar tespit edilmistir (7). Sarkopeni
1989 yilinda Irwin Rosenberg tarafindan yasla birlikte olan kas kiitlesi kaybi olarak
tanimlanmistir. 2018°de  Yash Insanlarda Sarkopeni Uzerine Avrupa Calisma Grubu
(EWGSOP) tarafindan 2. kez yapilan giincel tanimlamada ise ilk kriter olarak diisiik kas kuvveti
kullanilmistir (8). Diisiik kas giicli tespit edildiginde sarkopeni akla gelmesi Onemle
vurgulanmakla birlikte diger kriterler olarak diisiik kas kiitlesi ve diisiik fiziksel performans
degerlendirilmektedir (9).

Sarkopenide kasi innerve eden sinirler dogrudan hasar gérmeden kas kiitlesi ve kuvveti
azalmaya baslar. Ilerleyen dénemlerde diismelerden ve kiriklardan 6liime kadar bircok olayla
iligkilidir ve 2018’den bu yana bir kas hastaligi olarak tanimlanmaktadir (8). Sarkopeni

gelismesine yol agan risk faktorleri arasinda en 6nemli faktor olan yaslanmanin yam sira;



beslenme, ¢k hastaliklar, ek hastaliklar nedenli ¢oklu ilag kullanimi (polifarmasi) ve hareketsiz
yasam yer almaktadir.

Sarkopeninin ozellikle kronik hastaligi olanlarda daha ¢ok goriilmesi KOAH ile
arasinda yakin iliski oldugu diisiindiirmektedir. KOAH’da gelisen nefes darligi, egzersiz
toleransinda azalma, ek komorbiditeler, alevlenmeler bu siireci hizlandirarak iki patoloji
arasindaki iliskiyi gii¢lendirirken, doku hipoksemisi ve sistemik inflamasyon mikroskopik
diizeyde stirece katki saglamaktadir (10).

KOAH, o6zellikle yoksul iilkelerde, yaygin sigara kullanimi, ¢evresel maruziyet (hava
kirliligi, mesleki maruziyet gibi.), saghik kurumlarma ulagsmada zorluk, hastalig1 énleme ve
korunma ¢aligmalarinin yeterli yapilmamasi, egitimin yetersiz olmasi gibi nedenlerle 6nemli
bir saglik ve sosyoekonomik problemdir. Yasin ilerlemesiyle fizyolojik olarak gelisen kas kiitle
ve giic kaybinin, KOAH’da daha da artis gostermesi ve mortaliteyi artirmasi kaginilmaz
olurken, KOAH’a sekonder sarkopeni varliginin alevlenmeleri, hastane yatislarini, tedavi
maliyetlerini artirarak hayat kalitesini dogrudan azalttigi diisiiniilmektedir (10-12).

Bu tez caligmasinda primer olarak Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklari klinigine basvuran KOAH olgulari ile kontrol grubu arasinda demografik
verilerin, laboratuvar parametrelerinin, kas kuvveti parametrelerinin ve bioimpedans tarti
analizi parametrelerinin kombine bir sekilde degerlendirilerek, KOAH-sarkopeni iligkisinin
arastiritlmasi, KOAH grubunun kontrol grubu ile sarkopeni siklig1 agisindan karsilastirilmasi ve
GOLD 2022 kriterlerine gére A-B-C-D subgruplarinda sarkopeni, el dinamometre kavrama
kuvveti, yasa ve cinsiyete gore diizenlenmis el dinamometre kavrama kuvveti agisindan
karsilastiritlmas1 amaglanmistir. Ayrica sekonder olarak KOAH grubunda el dinamometre
kavrama giicii ile bioimpedans viicut analiz parametreleri, solunum fonksiyon testi (SFT)
parametreleri, alt1 dakika yiiriime testi (6DYT), alevlenme sayilarinin ve son bir yilda hastane

yatis sayilarinin iligkisinin incelenmesi amaglanmustir.



2.GENEL BILGILER

2.1. KOAH
2.1.1. KOAH’1n tanimi

KOAH zararli gaz ve partikiillere maruziyetin yan1 sira anormal akciger gelisimininde
eslik edebildigi, aym1 zamanda bireysel faktorlerden de etkilenebilen ilerleyici hava yolu
kisitlamasi ve parankim hasart ile giden yaygin, 6nlenebilir, tedavi edilebilir ancak tam olarak
geri doniisiimii olmayan bir hastaliktir. Hastaligin seyrinde alevlenmeler ve komorbiditeler
biiyiik rol oynamaktadir (1). KOAH ayni zamanda akcigerlerde olusan anormal inflamatuar
yanita verilen sistemik cevap nedenli sadece akcigeri degil birgok organi etkileyebilen sistemik
bir hastaliktir (13).
2.1.2. Epidemiyoloji

KOAH tiim diinyada 6zellikle orta ve diisiik gelirli iilkelerde basta gelen mortalite ve
morbidite nedenlerindendir. Hava kirliligi, iklim degisikligi, sanayilesme, yoksulluk KOAH
dahil tim kronik hastaliklarin miktarinda artisa sebebiyet vermektedir. Bu nedenle tim
iilkelerde dnemli bir sosyoekonomik yiik olusturmaktadir. 2019 da yapilan Kiiresel Hastalik
Yiiki Calismasinda (Global Burden of Disease) diinyada 219 milyonu askin KOAH hastasi
bulunmakta ve bu say1 katlanarak artmaktadir (4). Yine ayni yil diinya genelinde yaklagik 3
milyon kisinin 6liimiine neden olan KOAH, tiim 6liim sebepleri i¢inde 3. sirada yer almaktadir
(4).
2.1.2.1 Prevalans

KOAH prevalanst direkt olarak spirometri ile tan1 konan hasta sayis1 ile
hesaplanmasinin yani sira, hastanin semptomlarina veya cesitli anketlere verdigi cevaplar
dogrultusunda tani konulan hasta sayisi ile de belirlenebilmektedir. Yapilan calismalarda
gelismis llkelerde 40 yas ve tiizeri KOAH tanili hasta prevalanst %10-%12 iken,
sosyoekonomik olarak gelismekte olan iilkelerde bu oran %23’ lere ¢ikabilmektedir (1,4). Yine
diinya genelinde yapilan Obstruktif Akciger Hastaligi1 Yiikii (BOLD) calismasinda hig sigara
icmemis insanlarda KOAH prevalansinin %3-%11 arasinda degistigi goriilmistiir (14).

Ulkemizde 2004’de Adana’ da yapilan BOLD ¢alismasinda FEV1/FVC<70 sabit &l¢iitii
kullanildiginda KOAH prevalansinin %19,1 oldugu goriilmiistiir (15). 2013°de Kocaeli’ de
yapilan bir ¢alismada GOLD evre 1 ve daha ileri evre KOAH siklig1 %13,3 iken GOLD evre 2
ve daha ileri evre %7,1 tespit edilmistir (13). Bu oran kadin ve erkek cinsiyete gore degisirken
(kadin: erkek oran1 yaklasik 2:1) hi¢ sigara kullanmayanlarda %10,5 gibi yiiksek bir prevalans
elde edilmistir. Bu durumun sigara dis1 diger faktorler (kentin sanayi bolgesi olmasi, hava

kirliligi, mesleki maruziyet) kaynakli oldugu diistiniilmiistiir. Yine ayn1 ¢calismada doktor tanili
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KOAH prevalansinin kadinlarda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. 2008 yilinda Malatya’da
yapilan bir ¢aligmada 40 yas iizeri KOAH prevalansi %9,1 iken ayni yas grubunda sigara
kullananlarda prevalans %18,1 tespit edilmistir (5).

2.1.2.2 Morbidite, Mortalite ve Sosyal Yiik

Morbidite degerlendirilirken hastaneye yatis, acil servis bagvurusu ve poliklinik bagvuru
sayist degerlendirilir, bu nedenle saglik hizmetlerine ulasimin boélgeden bolgeye degisiklik
gostermesi veri giivenilirligini diistirmektedir (1,16). Morbidite ve hastalik yikiini
degerlendirmekte DSO (Diinya Saglik Orgiitii) tarafindan &nerilen Engellilik Agisindan
Diizeltilmis Yasam Yillar1 (DALYs, Disability Adjusted Life Years) Olgiit olarak
kullanilmaktadir. Diger tim DALY's nedenleri iginde 2017 yilinda KOAH her iki cinsiyette
altinci sirada yer almaktadir (17).

2017 yilinda tiim diinyada KOAH’ a bagh yaklasik 3,2 milyon 6lim ger¢eklesmis ve
KOAH’a bagh oliimler iskemik kalp hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklardan sonra
liclincli sirada yer almistir (18). KOAH kaynakli Olimlerin gelismis iilkelerde azaldig:
goriiliirken, yoksul ve gelismekte olan iilkelerde bu oran artis gostermektedir.

Ulkemizde yapilan 2004 ve 2013 tarihli iki ¢alismada KOAH 1 DALYs nedenleri
igerisinde 8. siradan 3. siraya yiikseldigi goriilmiistiir (19) (Tablo 1). 2019 TUIK verilerinde
diinyada oldugu gibi solunum sistemi hastaliklari, 61iim nedenleri arasinda %12,9 ile 3. Sirada
yer almistir ve bildirilen yaklasik toplam 56 bin 6liim igerisinde 23 bin kisinin KOAH ve
brongektaziye bagl 61diigli goriilmiistiir (20).

Sira DALYs Nedenleri 2004 DALYs Nedenleri 2013

1. Preinatal Nedenler Iskemik Kalp Hastalig

2. Iskemik Kalp Hastalig Bel ve Boyun Agrist

3. Serebrovaskiiler Hastalik KOAH

4, Depresif Bozukluklar Diyabet

5. Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlari Konjenital Anomaliler

6. Konjenital Anomaliler Serebrovaskiiler Hastalik

7. Osteoartritler Trakea, Brons ve Akciger Kanseri
8. KOAH Depresif Bozukluklar

9. Trafik Kazalar Trafik Kazalar

10. | Demir Eksikligi Anemisi Erken Dogum Komplikasyonlar

Tablo 1: 2004-2013 Tiirkiye Ilk 10 Dalys Nedenleri (19)



2.1.2.3 Sosyal Yiik ve Prognoz

KOAH kronik bir siire¢ olup tanisi, uzun donem medikal tedavisi ve gesitli cihaz
kullanim1 gerektirmesi, alevlenmeler, hastane yatislar1 dogrudan ekonomik yiik olustururken;
erken oliim, kaybedilmis is giicii, ailenin harcamalar1 gibi nedenlerle dolayli toplumsal ve
sosyoekonomik yiik olusturmaktadir. Amerika’ da KOAH’ a ait harcamalarin 6niimiizdeki 20
yilda yillik kirk milyon dolar, toplamda yaklasik sekiz yiiz milyon dolart bulacagi tahmin
edilmektedir (21).

KOAH prognozu tahmin edilirken 6ncelikle sigara kullanim1 ve bireysel faktorler goz
Oniine alinir. Hasta takiplerinde uzun yillardir FEV1 degerindeki azalma kullanilmaktadir,
sigara kullanmayanlarda FEV1 kaybi yillik yaklasik 30 ml iken sigara kullananlarda bu diistis
150 ml ye kadar artabilmektedir. Hastaligin surveyinde hastanin yasinin, viicut yapisinin ve
egzersiz intolerans1 gelisip gelismemesinin etkisinin gézlenmesi tizerine, tek basina FEV1
takibi yerine BODE (viicut kitle indeksi, hava akimi obstriiksiyonu, dispne, egzersiz kapasitesi)
indeksi, ADO (yas, dispne, hava akimi obstriiksiyonu) indexi gibi 6l¢ekler kullaniimaya
baglanmistir (22,23).

0 1 2 3
%FEV 1 <65 50-64 36-46 <35
6 dakika yiiriime testi >350 250-349 150-249 <150
mMRC dispne skalast 0-1 2 3 4
Viicut kiitle indeksi >21 <21

Tablo 2. BODE indeksi puanlama tablosu (22)

BODE indeksi hesaplanirken akciger fonksiyonlarini tespit etmek i¢in 4 ana baslik
degerlendirilir; tahmini 4 yillik sagkalim, 0-2 puan alanlarda %80, 3-4 puan alanlarda %67, 5-
6 puan alanlarda %57, 7-10 puan alanlarda %18 olarak ongoriilmektedir.

2.1.3 KOAH Risk Faktorleri

KOAH genetik ve ¢evresel siireclerden etkilenen ¢ok faktorlii bir hastaliktir. En yaygin
neden sigara kullanimi olarak bilinmektedir ancak sigara kullanmayanlardada KOAH
geligebilmektedir. Risk faktoriiniin belirlenmesi ve maruziyetin azaltilmasi tedavi siirecinde ve
alevlenmeleri 6nlemede son derece 6nemlidir (24).

Sigara: Uzun yillar KOAH gelisiminde en onemli risk faktorii olarak bilinen sigara,
hala 6nemini korumakla birlikte sigara kullanmayanlarda da KOAH gelisebilmektedir (25).

Sigaraya baslanma yas1, kullanilan siire, adet miktar1 ¢ok 6nemlidir. Cinsinin 6nemi yoktur.



Genetik faktorler: Alfal antitripsin eksikligi erken baslangighh amfizemde en 6nemli
genetik faktor olarak degerlendirilmektedir (26). Geng yasta, sigara kullanmayan ya da az
kullanan panasiner amfizemi olan hastalarda ya da ailede amfizem o6ykiisii olan hastalarda
arastiritlmalidir. Bunun disinda sigara icicilerin sadece %15-20’sinde KOAH gelismesi, ya da
bazi igicilerin daha duyarli olmasi (yillik FEV1 kayiplarinin yaklasik 2 kat olmasi) yine genetik
faktorlerin 6nemli rol oynadigini gostermektedir (27).

Yas ve cinsiyet: 1leri yas KOAH icin hem yillar siiren gevresel maruziyetin etkisi, hem
de yashiligin etkisiyle olusan fizyolojik degisimlerden dolayi risk faktoriidiir. Yine uzun yillar
erkek cinsiyet baskin hastalik olarak bilinen KOAH’da sigara kullaniminin yayginlagmasi,
kadinlarinda ¢esitli mesleki kollarda erkekler kadar faaliyet gostermeye baslamasinin ardindan
hastalik goriilme oranlari her iki cinsiyette birbirine yaklasmistir (28).

Cevresel ve mesleki maruziyet: Cevresel maruziyetlerin basinda sigara dumanina
maruziyet gelmektedir. Tahillar, kdmiir ve inorganik partikiiller, agir metaller, kaynak
dumanlarima maruziyetin, tekstil is¢iligi, madencilik gibi meslek kollarinin KOAH igin risk
faktorii oldugu bilinmektedir (29).

Akcigerlerin biiyiime gelismesini etkileyen faktorler: Intrauterin donemde baslayan
akciger gelisiminin eriskin donemde tamamlanip, akcigerlerin maximum kapasite ve
performansa ulagmasi beklenir. Bu siirecin herhangi bir donemde sekteye ugramasi KOAH
gelisimi i¢in risk yaratir. Diisiik dogum agirligi, fetal donemde annenin sigara kullanmast,
dogum sonrasi uzun siireli mekanik ventilasyon destegi ya da oksijen tedavisi sonrasi gelisen
bronkopulmoner displazi, ¢ocukluk déneminde sigaraya pasif maruziyet ve siddetli alt solunum
yolu enfeksiyonu gecirmek risk faktorii olarak goriillmektedir (30,31).

Astim- brongial hiperreaktivite: Kronik astim hastalarinin yaklasik %20’sinde ilerleyen
donemlerde hava yolu kisitlamasinin geri doniissiiz oldugu ve KOAH riskinin arttig1
gozlemlenmistir (32). Brons asir1 duyarliligi olan hastalarda kronik enflamasyon sonucu brong
duvarinda gelisen remodelling nedeni ile ileri yaslarda KOAH riskinin arttigi gézlemlenmistir
(33).

Kronik bronsit: Kronik bronsitte mevcut mukus hipersekresyonunun hava yolu
obstriiksiyonu ile iligkisi olabilecegi diisiiniilmektedir (34).

Enfeksiyonlar: Cocukluk ¢agindaki ciddi alt solunum yolu enfeksiyonlarmin
erigkinlikte azalmis akciger fonksiyonu ile iliskili oldugu gosterilmistir (35). Akciger
tiiberkiilozu gegirmenin KOAH riskini artirdig: diistiniilmektedir (36).



Sosyoekonomik statii: Diisik sosyoekonomik diizeydeki topluluklarda KOAH
prevalansinin yiiksek oldugu ve yoksullugun mortaliteyi artirdigi goriilmiistir. KOAH
hastalariin %901 diisiik — orta gelirli iilkelerde yasamaktadir (37).
2.1.4.Patogenez ve Fizyopatoloji

KOAH multifaktoriyel bir hastalik olup duyarli kisilerde c¢evresel maruziyetin de
eklenmesiyle yapim, onarim ve hiicresel savunma arasindaki dengenin bozulmasi sonucu
kronik enflamasyon nedenli akciger parankiminde bozulma ve amfizem gelisimi, hava
yollarinda daralma ve bu dongiiniin siirekli tekrarlamasi ile ilerleyen donemlerinde fibrozis
olusmasi ile karakterizedir ve tam olarak geri doniisli degildir (1). Maruziyet engellensede
siire¢ devam eder.

Kronik inflamasyonun hiicresel boyutunda ise periferik hava yollarinda makrofaj artis
izlenirken, vaskiiler yatakta ve parankimde lenfositler ve nétrofil hakimiyeti izlenir. Bazi
hastalarda eozinofiller de goriilebilir. Hem direkt hiicresel boyutta hem de mediyatérlerin
salinmas ile indirekt olarak enflamasyon kisir dongiiye girer hava yolarinda daralma ve fibrozis
olusur. Bu durum KOAH’in irreversibl olmasimi agiklarken, solunum parametrelerindeki
diisiisiin ve egzersiz intoleransindaki artisin baslica nedeni oldugu diistiniilmektedir (38-40).
Olusan degisiklikler devam ederken alveolar alanda gaz degisim bozukluklar1 baslar,
ventilasyon azalir, V/Q oran1 bozulur, CO2 retansiyonu baslar (41).

Basta sigara dumani ve diger zararli maruziyetlere kars1 savunma sistemi olan goblet
hiicrelerinin sayilarinin artmast ve submukozal bezlerin genislemesi kaynakli mukus
hipersekresyonu goriiliir, bu da kronik prodiiktif 0ksiiriige neden olur. Bu artisin epidermal
biiyiime faktort ile iligkili oldugu gosterilmistir (42). Akciger parankimin 6nemli bileseni olan
elastinin, proteaz anti-proteaz arasindaki dengesizlik sonucunda protezlar tarafindan yikiminin
da amfizem gelisimine neden oldugu gosterilmistir (43).
2.1.5.Klinik Ozellikler ve Tam

Kronik oksiiriik, nefes darligi, balgam ¢ikarma sikayetleri ile bagvuran hasta risk
faktorlerine sahip ise Oncelikle KOAH agisindan degerlendirilmelidir (44). Yapilan
spirometride postbronkodilatér FEV1/FVC<%70 olmas taniy1 kesinlestirir.



Semptomlar
o Nefes darligi
o Oksiiriik
e Balgam \
Spirometri
Taniyr kesinlestirmek icin
Risk faktérleri yapiir:
e Bireyselfaktorler
e Tiitiin maruziyeti
e Hava kirliligi
o  Mesleki maruziyet

Sekil 1: KOAH risk faktorleri ve semptomlar (GOLD 2022 klavuzundan alintilannugtir,) (1)

2.1.5.1 Semptomlar ve Fiziki Bulgular

Hastalarin semptomlar1 genellikle kronik ve siddeti gittikge artan nefes darligi, uzun
stiredir olan Oksliriik ve balgamdir. Bu semptomlarin agirligi, ortaya ¢ikis sirasi, ifade etme
bicimi hastadan hastaya degisebilir. Genellikle dispne en sik semptomken oOksiiriik ilk
semptomdur. Oksiiriik hava akimi kisitlamas1 olmadan da ortaya cikabilir (45). Kronik

Okstiriigiin ayirict tanilarinin yapilmasi gerekir (Tablo 3).

Intratorasik Oksiiriik Nedenleri Ekstratorasik Oksiiriik Nedenleri
Astim-KOAH Postnazal Akinti

Brongektazi- Kistik Fibrozis Gastroozefagial Reflii

Tiiberkiiloz Iaclar (Ace Inhibitorleri)

Sol Kalp Yetmezligi Kronik Alerjik Rinit

Interstisyel Akciger Hastaligi

Tablo 3. Intratorasik- Ekstratorasik En Stk Karsilasilan Oksiiriik Nedenleri

Gogiiste sikisma hissi ve higiltili solunumda diger en sik bagvuru semptomlaridir. Erken
evrede fizik bulgular genellikle normalken, alevienmelerde ve ileri evrelerde ekspiryum
uzunlugu, ronkiisler, wheezing, biiziik dudak solunumu, siyanoz, interkostal ¢ekilmeler, kor
pulmonale gelisen hastalarda periferik 6dem, juguler vendz dolgunluk, hepatomegali
goriilebilir. Amfizem kaynakli gogiis 6n arka ¢ap1 artar (fig1 gogiis).
2.1.5.2 Spirometri ile Degerlendirme

Spirometri kesin tani i¢in gereklidir ve objektif bir 6l¢iimdiir. Postbronkodilatér (400
mcg salbutamol inhalasyonundan 15 dakika sonra) o6lgiilen FEVI1/FVC<0,70 olmas1 taniy1
kesinlestirir. Spirometrik dl¢limler yapilirken cihaza hastanin yasi, boyu, kilosu, k1 girilir ve

cihaz bu sonuglarla birlikte 6l¢iimleri belirler (46)(Tablo 4).



FEV1/FVC<0,70 oraninin sabit olmasi 45 yas alti hastalarda tan1 alma sikligini
azaltirken, yasli hastalarda fazla KOAH tanist konulmasina neden olabilir, yani olgularin
%15’inde hatal1 tan1 ihtimali vardir (47). Hata miktarini azaltmak i¢in Avrupa Solunum Dernegi
(European Respiratory Society- ERS) tarafindan normalin alt smirin1 (LLN) kullanilmasi
onerilmektedir. LLN degerleri, saglikli kisilerde yapilan lgtimlerin alt %5’ini kapsar (46).
Spirometre cihazi uygun ise iki deger birlikte kullanilabilir ancak hastanin semptomlar1 ve risk
faktorleri tan1 konulurken g6z ardi edilmemelidir.

Diger taraftan postbronkodilator spirometrik 6lglimyapilmasi tani igin gereklidir, ancak
inhale Kortikosteroid tedavinin reversibilite baz alinarak baslanmasi Onerilmemektedir,

reversibilitenin kortikosteroidlerin tedaviye katkisin1 6n gérmede iliskili olmadig1 saptanmistir
(48).

GOLD 1: FEVI>%80 (beklenenin) *

GOLD 2: %50< FEVI <%80 (beklenenin) *
GOLD 3: %30<FEVI1<%50 (beklenenin)*
GOLD 4: FEV1<%30 (beklenenin)*

Tablo 4: Hava Yolu Obstriiksiyonunun Spirometrik Siniflamasi, *Fevl/Fvc<%70 Olan Hastalarda,
GOLD 2022 Klavuzundan Alintllanmistir (1).

2.1.5.3 Semptomlarin Degerlendirmesi
Hastalarin semptomlarini standardize etmek amaciyla subjektif olan ancak diinya
genelinde uygulanan KOAH Degerlendirme Testi (CAT) ve Degistirilmis Ingiliz Tibbi
Arastirma Konseyi Skalas1 (Modified Medical Research Council-mMRC) kullanilmaktadir.
CAT semptomlar1 degerlendiren 8 ifadeden olusur ve hastanin semptomlarini O ile 5
puan arasinda 6lgeklendirmesi istenir.0 puan en iyi durumu gosterirken 40 puan en kot saglik

durumunu gosterir (49) (Tablo 5). Esik deger olarak 10 kabul edilmistir (50).



DEGERLENDIRILEN DERECELENDIRME DEGERLENDIRILEN

PARAMETRELER PARAMETRELER

Hig okstirmiiyorum 012345 Stirekli okstiriiyorum

Akcigerlerimde hi¢ balgamm 012345 Akcigerlerim tamamen balgam

yok dolu

Géogsiimde hi¢ tikanma 012345 Gégsiimde ¢ok daralma var

hissetmiyorum

Yokus veya bir kat merdiven 012345 Yokus veya bir kat merdiven

ctktigimda nefesim daralmiyor ctktigimda nefesim ¢ok
daraliyor

Evdeki hareketlerimde hig 012345 Evdeki hareketlerimde ¢cok

zorlanmiyorum zorlantyorum

Akcigerlerimin durumuna 012345 Akcigerlerimin durumundan

ragmen evden ¢tkmaya hig dolayr evden ¢ikmaya ¢ok

cekinmiyorum cekiniyorum

Rahat uyuyorum 012345 Akcigerlerimin durumundan
dolayr rahat uyuyamiyorum

Kendimi ¢ok enerjik 012345 Kendimi hi¢ enerjik

hissediyorum
Tablo 5.CAT skorlama tablosu (49,50)

hissetmiyorum

mMRC dispneyi fiziksel aktivitelerin yapilma derecesiyle ifade eden 5 maddelik bir
Olgektir. Hasta hangi diizeyde semptomatik oldugunu ifade eder (51) (Tablo 6).

Derece Tanim

Evre 0 Sadece agir egzersiz esnasinda nefesim daraltyor

Evre 1 Sadece diiz yolda hizl yiiriidiigiimde ya da hafif yokus ¢ikarken nefesim daralyyor

Evre 2 Nefes darligim nedenli diiz yolda yasitlarima gore yavas yiiriimek ya da arada
dinlenmek zorunda kalyyorum

Evre 3 Diiz yolda 100 metre ya da birkag¢ dakika yiiriidiikten sonra nefesim daraliyor ve
duruyorum

Evre 4 Nefes darligim yiiziinden evden ¢ikamiyorum veya giyinip soyunurken dahi nefesim
daraliyor

Tablo 6. Modifiye Medical Research Council (mMRC) dispne skalast (52)

2.1.5.4 Alevlenmelerin Degerlendirilmesi

KOAH alevlenmesi olagan hastalik seyrinin disinda semptomlarda ani kétiilesme ve ek
tedavi ihtiyaci olarak tanimlanir (53). Alevlenmeler hafif, orta ve agir alevlenmeler seklinde
gruplandirilirken, yilda 2 orta alevlenme veya bir ve lizeri hastane yatis1 gerektirecek kadar agir
alevlenme sik alevlenme olarak tanimlanir.
2.1.5.5 Komorbiditelerin Degerlendirilmesi

KOAH tanili hastalar, genellikle yasli popiilasyondan olmalari, bir¢ok kronik hastalikla

ortak risk faktorlerini tagimalar1 nedenli, tan1 aninda veya sonrasinda ek bir¢ok komorbiditeye
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sahiptirler. En sik birliktelik gosteren grup kardiyovaskiiler hastaliklardir. Diger sik birliktelik
gosterenler ise osteoporoz, metabolik sendrom, Tip II DM, akciger kanseri, anksiyete ve
depresyondur. Ayrica hipoksi ve sistemik inflamasyon nedenli kas iskelet sistemi
disfonksiyonuna neden olan sarkopeni ile de birliktelik gosterdigi gortilmiistiir ve sarkopeni
gelisimi egzersiz intolerasinin baslica nedenlerindendir. Uygun ve erken tedavi ile geri
dondiirtlebilir bir durumdur (54).
Komorbiditeler kontrollerde degerlendirilmeli ve tedavi igin hasta ilgili bransa
yonlendirilmelidir (55,56).
2.1.5.6 Birlesik Degerlendirme
Bu yaklagimda hastaya 6zgii tedavi seklinin belirlemek i¢in hastanin spirometri degerleri
ile, alevlenme Oykiisii, hastane yatis1 ve semptomlarini birlestirerek kullanilir. GOLD 2011 de
ilkkez Onerilen bu yaklasimda, semptomlarin degerlendirilmesi i¢cin mMRC ve CAT
skorlamalarin kullanilmasi Onerilmektedir. MMRC skala degeri >2 ve CAT skoru >10

semptomatik oldugunu gosterir (Sekil 2).

Spirometri ile N Hava yolu obstruksiyonunun N Semptomlar ya da
tani: Eonilmast degerlendirilmesi alevlenme riskinin
degerlendirilmesi
20 o0 =2 yati
Postbronkodilator =~J0a _
! gerektirmeyen veya =1
FEVI/FVC<0,7 hastaneye yatiy C D
pioNy -
gerektiren alevienme

i Hastaneye yatiy
FEV1 (tahmini) gerektirmeyen 0 A B
GOLD 1 =80 veya 1 alevienme
GOLD 230-79 mMRC 0-1 mMRC>2
GOLD 3 30-49 CAT <10 CAT =10
GOLD 4 <30

Sekil 2: Birlesik evreleme (GOLD 2022’den alintilanmistir.) (1)

2.1.5.7 Ek Tetkikler
Goriintiileme: KOAH tanist i¢in kullanilmaz. Postero anterior akciger grarfisinde

amfizem ve hiperinflasyon bulgulari, vaskiiler izlerde kayip goriilebilir; ek hastaliklar veya
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diger tanilar1 diglamak i¢in kullanilabilir (kifoskolyoz, kalp yetmezligi, akciger kanseri, plevral
hastaliklar gibi).

Akciger voliimleri ve difiizyon kapasitesi: Akciger voliimleri basit spirometre disinda;
viicut pletismografisi, kapali devre helyum diliisyon, agik devre nitrojen washout yontemi
aracilig1 ile de oOlgiilebilir. KOAH’da erken evrelerdeki ilk degisiklik rezidiiel voliim (RV) ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)’deki artistir.

Difiizyon, alveolokapiller membrandan gaz geg¢isidir. Diflizyon kapasitesi ol¢iiliirken
Karbon Monoksit (CO) kullanilir. Karbon Monoksit Difiizyon Kapasitesi (DLCO)’nin azaldig1
durumlar membranda inflamasyon-hasar olustugu, membran alaninin azaldigi interstisyel
akciger hastaligi, amfizem gibi durumlardir, ayrica CO direkt hemoglobine baglandigindan
dolay1 anemi gibi ek hastaliklar da sonucu etkiler. Bu durumda hemoglobine gore diizeltilmis
sonuclar goriilmelidir. DLCO<60 altinda olmas1 artmis KOAH alevlenme riskini
diistindiiriirken, FEVI/FVC>70 olan sigara kullanan bireylerde DLCO<80 olmasinin KOAH
gelisiminde risk faktorii oldugu saptanmistir (57-59).

Labaratuar: KOAH olgularinda rutin labaratuar tetkikleri tanisal degildir,
alevlenmelerde semptomlarin artigi, balgam piiriilans1 ve rengi sorgulanirkan son yillarda
antibiyotik kullanim gerekliligi agisindan C-Reaktif Protein (CRP), prokalsitonin gibi
biyobelirte¢lerin kullanim1 yayginlagmistir (60).

Egzersiz testleri: En sik kullanilan 6DYT; takiplerde hastanin kendi temposu ile yaptigi
yiirliylis mesafelerinin karsilastirilmasiyla egzersiz intoleransini saptamada basit hizli ve
ulagilabilirdir, ekipman gerektirmez. Hastanin kendi aktivitesi degerlendirildiginden ihtiyaci
varsa baston vb. ya da oksijen destegi alabilir. Ayni zamanda tedavinin takibinde de
kullanilabilir. Test 30 m uzunlugunda diiz bir zeminde yapilmalidir. Oncesinde hasta
dinlendirilir, nabiz, kan basinct ve oksijen saturasyonu bakilir. Test sonunda mesafe metre
seklinde kaydedilir. Testin mutlak kontrendikasyonu, son bir ayda miyokard enfaktiisii gecirmis
olmak, ya da unstabil anjina pektorisi olmaktir. Hipertansiyon ve tasikardi gorece
kontrendikasyonlar arasinda sayilabilir (61). Saglikli kisilerde esik deger olmamakla birlikte
yapilan bir ¢aligmada KOAH tanili hastalarda takipte ve tedavide degisiklik yapilmasi ya da
hastanin bu degisimlere ihtiyaci oldugunu hissetmesi i¢in takip degerlerindeki degisiklik 54 m
olarak (%95 giivenilirlik araliginda 37 — 71 m) olarak bulunmustur (62).
2.1.6.Tedavi

[k ama¢ KOAH gelisimini 6nlemek olmalidir, bu agidan sigaranin biraktirilmasi, hava
kirliginin dnlenmesi, mesleki maruziyetin azaltilmasi ve diizenli as1 uygulamalaria (influenza

ve pnomokok) yonelik ¢aligmalar bulunmaktadir (1,63).
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KOAH tedavisindeki hedef ise yasam kalitesinin artirmak, alevlenmeleri 6nlemek,
mortalite ve morbiditeyi azalmaktir. Tedavi nonfarmakolojik yaklasimlar ve farmakolojik
yaklagimlar olarak iki kisimda ele alinabilir.

Nonfarmakolojik yaklasimlar, hasta egitimi (sigaranin birakilmasi, inhaler cihaz
kullanim1 egitimi, alevlenmeleri ve semptomlarini erkenden anlayabilme gibi), pulmoner
rehabilitasyon, oksijen destegi, palyatif bakim, gerekli ise cerrahi girisimlerdir.

Farmakolojik tedavi ise stabil KOAH’ da ve alevlenme doneminde tedavi seklinde
gruplandirilabilir ve semptomatik olan hastalara baglanmalidir. Kullanilan ila¢ gruplar1 kabaca
su sekildedir (Sekil 3);

Bronkodilatirler: Beta-2 agonistler, anti-muskarinikler ve metilksantin bu grupta yer
almaktadir. Beta-2 agonistler hava yollarindaki diiz kaslarin tonuslarin1 azaltarak etki
gosterirken antimuskarinik ajanlar M3 reseptorlerini bloke ederek etki gosterirler. Acil
durumlarda hizli etki baslangici i¢in kisa etkili beta-2 agonistler (SABA) tercih edilir. Bunun
yaninda uzun donem tedavide uzun etkili antimuskarinik (LAMA) monoterapisinin
alevlenmelerin 6nlenmesinde uzun etkili beta-2 agonist (LABA) kullanimina daha iistiin oldugu
gorilmistiir (64). Metilksantinler fosfodiesteraz 3 ve fosfodiesteraz 4’1 inhibe ederek etki
gosterirler. Alevlenmelerde ve stabil donemde kombine tedavide FEV1’de artis sagladigi
gosterilmistir (65).

Inhale kortikosteroidler: Oral kortikosteroidler uzun dénem kullaniminda gelisebilecek
yan etkilerden dolay1 6nerilmemekte, sadece alevlenme tedavisinde kullanilmaktadirlar. inhale
kortikosteroidlerin (IKS) diger bronkodilatérler ile kombine kullanilmasi énerilmektedir. Bir
calismada salmeterol flutikazon kombinasyonu ve plasebo karsilastirilmis, alevlenmeleri ve
mortalitenin azaldigi, yasam kalitesinin arttig1 ancak pndmoni riskinde artis oldugu tespit
edilmistir (66).

Inhaler kortikosteroid-Uzun etkili bronkodilator kombinasyonu: Orta agir KOAH
olgularinda ve kan tetkiklerinde eosinofil sayisi>300/uL olan, KOAH’ i yaninda astim
komponenti olan hastalarda onerilmektedir ve tedavinin monoterapilere gore istiin oldugu
goriilmiistiir (67).

Uclii  tedavi: Son yillarda sik kullanilmaya baslanan LAMA-LABA-IKS
kombinasyonlarinin mortaliteyi diger kombinasyonlara gore daha azalttigi, hasta uyumunu
artirdig1 yoniinde ¢aligmalar mevcuttur (68,69).

Fosfodiesteraz-4 (PDE-4) inhibitorleri: Roflumilastin agir ve kronik bronsit
komponenti baskin KOAH olgularinda alevlenme sikligin1 azalttig1 ve fonksiyonlarda iyilesme

sagladig1 gosterilmistir (70).
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>2 orta
ille\l/llentm'(le veya GRUP C GRUP D
yats LAMA LAMA+LABA* veya
IKS+LABA**
0 veya 1 orta
a}llevltenme t GRUP A GRUP B
Gty ™" Bir bronkodilator LAMA veya LABA
mMRC 0-1 CAT<10 mMRC>2 CAT=10

Sekil 3: KOAH’ da baslangi¢ farmakolojik tedavi énerileri, GOLD2022’ den alintilanmustir (1).
*sik semptomatik olgularda (CAT>20)
**periferik kanda eosinofil sayist>300/ul

Diger farmakolojik tedaviler arasinda makrolidler basta olmak {izere antibiyotikler,
mukolitikler yer almaktayken l6kotrien reseptor antagonistlerinin (LTRA) faydasi ile ilgili
yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Alevlenme doneminde hastanin rutinde kullandig1 bronkodilatorlerin  yaninda,
alevlenmeye neden olan etken saptanarak, oral kortikosteroid tedavisi, enfeksiyon diistiniiliiyor
ise antibiyoterapi, ek hastaliklarinin tedavisi, gerekli hallerde hastane yatis1 (Tablo 7),
hipoksemi ve hiperkapni durumlarinda oksijen ve hasta uyum saglayabiliyor ise Oncelikle

noninvaziv mekanik ventilasyon tedavileri uygulanmalidir.

Istirahat dispnesinde ani kétiilesme, yiiksek solunum hizi, azalmis oksijen satiirasyonu, konfiizyon,
uykuya meyilli olma

Akut solunum yetmezligi

Yeni fizik bulgularin ortaya ¢ikmasi (6rn. siyanoz, periferik 6dem)

Alevlenmenin baslangicta uygulanan medikal tedaviye cevap vermemesi

Ciddi komorbiditelerin bulunmasi (orn. kalp yetmezligi, yeni olugan aritmiler vs.)

Yetersiz ev destegi

Tablo 7.Hastaneye yatis icin olan degerlendirmede potansiyel endikasyonlar*,**
* Yerel kaynaklar goz oniine alinmalidr.
**GOLD 2022’den alintilanmigtir (1).

2.1.7 Ayirica1 Tam
Stabil KOAH tanili hastalarla en sik karisan hasta popiilasyonu kronik astimi olan
gruptur. Hastada astim-KOAH birlikteligi de olabilir ancak semptomlarin baglama yasi, sigara

Oyktist, alerji Oykiisli ve hava yolu obstriiksiyonunun astimda genellikle geri doniislii olmasi
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en biiyiik farklardandir. Ayrica ayirici tanida dispneye neden olan sistemik hastaliklar1 ve
akcigeri etkileyen diger nedenleri de diisiinmek gerekir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, anemi,
obezite ¢ogunlukla efor dispnesine neden olurken, pulmoner tromboemboli ani baslayan
dispneye neden olur ya da anamnezde mesleki maruziyeti oykiisiivar, semptomlar yavas
baslangi¢li ise pnomokonyozlar akla gelmelidir (Tablo 8).

Alevlenmelerde ise pndmoni, pndmotoraks, akut pulmoner tromboemboli, yeni gelisen
kardiyak aritmiler (atrial fibrilasyon, atriyal flutter gibi), hizli gelisen plevral eflizyon, kardiyak

kaynakli pulmoner 6dem tablolar1 ekarte edilmelidir.

Tant Olasi ozellikler
KOAH Orta yasta baslar. Semptomlar yavas yavas ilerler. Oykiide tiitiin kullanimi veya

zararl gaz maruziyeti vardir.
Astim Genellikle geng¢ yasta baslar. Semptomlar giinden giine degisir. Semptomlar
giin iginde degiskenlik gésterir. Atopi oykiisii vardwr. Astimla iliskili aile oykiisii

vardr.
Konijestif kalp Akciger grafisinde kalp konturunda artig, akciger odemi vardir. Solunum
yetmezligi fonksiyonlart voliim kisitlanmasi ile seyreder, hava akimi kisitlanmasi yoktur.
Bronsektazi Fazla miktarda piiriilan balgam ¢ikarma vardwr. Genellikle bakteriyel

enfeksiyonlar eslik eder. Akciger grafisi/toraks BT bronslarda dilatasyon,
bronsiyal duvar kalinlagmas: gosterir.

Tiiberkiiloz Her yasta goriilebilir. Akciger grafisinde infiltrasyon vardir. Mikrobiyolojik
dogrulama gereklidir. Yiiksek bolgesel tiiberkiiloz prevalansi vardir.

Tablo 8. KOAH’da aywrict tani, GOLD2022 klavuzundan alintilanmistr (1).

2.2.SARKOPENI
2.2.1 Sarkopeni Tanimi

Sarkopeni ilk kez Rosenberg tarafindan 1989°da kas kiitlesi kayb1 olarak tanimlanmustir.
2010 yilinda ilk, 2018 yilinda ikinci kez toplanan Avrupa Yaslilarda Sarkopeni Calisma Grubu
(European Working Group on Sarcopenia in Older People-EWGSOP2) tarafindan; fiziksel
kisithilik, yasam kalitesinde bozulma, mortalite artis1 gibi sonuglari olan, iskelet kas giicii ve
kiitlesinde azalma ile seyreden, genellikle geriatrik donemde goriilen bir sendrom olarak giincel
tanimlamasi yapilmistir (71). Malignite, malnutrisyon, immobilizasyon gibi durumlarda daha
erken yasta goriilebilir. Tamimda ilk parametre kas giiciindeki azalma olup kas
performansindaki kaybin en giivenilir 6l¢iisiidiir (71) (Tablo 9). Tek basina kas giicii kaybi ise
dinapeni olarak isimlendirilmektedir. EWSGOP tarafindan yapilan tanimlamanin yaninda,
Uluslararas1 Sarkopeni Calisma Grubu (International Working Group on Sarcopenia -IWGS)

sarkopeniyi ‘yasa bagl kas kiitlesi ve islevinde kayip’ olarak tanimlamaktadir (72).
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2018 sarkopeni tanimlamasi;

Muhtemel Sarkopeni: Kriter 1

Kesin Sarkopeni: Kriter 1ve 2

Siddetli Sarkopeni: Kriter 1, 2 ve 3 birlikteligi olarak tanimlanir.
1. Diisiik kas giicii
2. Diigiik kas miktart veya kalitesi
3. Diigsiik fiziksel performans

Tablo 9.Sarkopeni tanimlamalart (71)

2.2.2 Sarkopeni Epidemiyolojisi

2014°de yapilan bir calismada sarkopeni prevalansi yasli popiilasyonda bdlgesel,
cinsiyet, beslenme gibi faktorlere bagli olarak degisiklik gostermekle birlikte %1-29
(kadinlarda %30’a kadar), uzun donem bakim alan hastalarda %14-33 (erkeklerde %68’e kadar)
ve kisa siireli hastane bakim1 alan popiilasyonunda %10 olarak belirtilmistir (73). istanbul’da
bir bakimevinde 157 yasl erkek iizerinde yapilan analizde sarkopeni orani %85,4 olarak
bulunmustur (74). Asya’da yapilan bir ¢alismada AWGS2019 (Asian Working Group for
Sarcopenia 2019 Consensus) kriterlerine gore bir bakim evinde yagayan 62 yaslh bireyden 8’inin
(%12,9) sarkopenik olmadigi, kalan 54 kisiden 39'unun (%62,9) kas giicli ve fiziksel islevi
azalmis siddetli sarkopeni tanist aldigi, 15'inin (%24,2) sadece kas giiciinde kayip oldugu
gosterilmistir (75). Amerika’da ise yas ortalamasi 70,1 olan 4425 yash birey arasinda yapilan
kohort ¢alismasinda sarkopeni prevalansi %36,5 bulunmustur (76). Oranlar arasindaki farklarin
nedeninin cinsiyet, yas, irk, beslenme gibi faktorler yaninda tani kriterlerindeki degisiklikler
oldugu diistiniilmektedir.
2.2.3 Sarkopeni Risk Faktorleri

Sarkopeni gelisimi multifaktoriyel bir siiregtir, uzun yillar geriatrik bir sendrom olarak
tanimlanan sarkopeni gelisimine, oncelikle yas ve hareketsiz yasam basta olmak iizere ek

morbiditeler gibi bir¢ok risk faktorii katkida bulunur (Tablo 10) (71).

Risk faktorleri Yaslanma siireci Ek hastaliklar
Kadin cinsiyet Kas katabolizmasinda artis Kognitif bozukluklar
Yetersiz protein alimi Kas hiicre sayisinda azalma Anoreksi
Fiziksel inaktivite Hormonal disregiilasyon Solunum yetmezligi
Yatak istirahati Noronal uyarimin azalmast Kalp yetmezligi
Periferik vaskiiler akimin azalmasi Bébrek yetmezligi
Osteoartrit
Obezite
Polifarmasi

Tablo 10.Sarkopeni Risk Faktorleri
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2.2.4.Sarkopeni Patogenezi

Yapilan bir ¢caligmada ortalama 40 yasinda en yiiksek diizeye ulasan kas giicli ve
kiitlesinde 50 yas ve sonrasinda bacak kas kiitlesinde yilda %1-2, kas giiciinde yilda %1,5-5
oraninda kayip tespit edilmistir (77). Bu kayiplarda bircok mekanizma rol oynamaktadir. Yasa
bagli siiregler birincil sarkopeni nedenleri kabul edilirken, diger nedenler ikincil olarak kabul
edilir, ancak yasli ve ek hastaliklar1 olan bireylerde bu iki siire¢ ayn1 anda goriilebilir (78).

Yaslanmaya bagli olusan patofizyolojik degisiklikler; kas dokuda apopitoz artisi,
mitokondriyal disfonksiyon olugmasi, hiicre yenilenmesinin yavaslamasi ve durmasi seklinde
siralanabilir (79). Protein sentezinde azalmaya bagli tip 2 kas liflerinde azalma goriiliir ki bunun
egzersiz kapasitesinde azalmaya neden oldugu distiniilmektedir (80). Kas liflerindeki
azalmanin diger nedenlerinden biri de hareketsiz yasam tarzi veya ek morbiditelerinden dolay1
olan inaktivitedir. Yaslanma ile azalan néromiskiiler uyarim, biliyiime hormonu sentezi
azalmasi, interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF o) seviyelerinin kas dokuda
artmasi hiicresel boyuttaki diger mekanizmalardir (78,80).

2.2.5. Sarkopeni Kategorileri ve Evreleri

Primer sarkopeni sadece yasliliga bagli nedenlerden olusurken, yasdan bagimsiz
malignite, malnutrisyon, inaktivite gibi siiregler sonrasi olusan sarkopeni sekonder
sarkopenidir. Akut gelisen hadiseler sonrast olusan 6 aydan kisa siiren sarkopeniye akut
sarkopeni; 6 ay ve daha uzun siire devam eden daha ¢ok kronik hastaliklarla iliskili olan
sarkopeniye kronik sarkopeni denir (81).

Sarkopeni evrelemesinde EWSGOP 2010’da onerilen ve sonrasinda kullanilmaya
devam edilen kas ile ilgili 3 parametre kullanilir ve sarkopeni; presarkopeni (muhtemel
sarkopeni), sarkopeni, agir sarkopeni olarak evrelendirilir (82) (Tablo 9).

2.2.6 Sarkopeni Tamisinda Kullanilan Yontemler

Risk faktorii olan ya da olmayan yasli hastalarin basvurularinda klinik sliphe sonrasinda
sarkopeni ac¢isindan tarama baslanabilir, vakalarin erken tespiti hastanin yasam kalitesinde
artisa, hastene yatislarinda, mortalitede ve saglik maliyetlerinde azalmaya yardimci olur (83).
EWSGOP2 hasta taramalari, tespiti ve siddetini belirlemede sekildeki algoritmay1

olusturmustur.
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Yok

Olgular: bul ‘ SARC-F, Klinik siiphe » Sarkopeni yok, daha
sonra degerlendir

‘ Mevcut

Degerlendir Kas kuvveti; el sikma, Sarkopeni yok, daha
‘ sandalye otur-kalk testi . sonra degerlendir
Normal
§ o
. Tetikleyici nedenleri
Sarkopeni riski » belirle ve tedaviye
basla

\ g

Dogrula » Kas kiitlesi olgiimii; Normal
DEXA, MRI, BT, Bi4

$  Dpisiik

Sarkopeni teshisi

.

Siddeti belirle Fiziksel performans diciimil; kisa Agr sarkopeni
- [fiziksel sistem bataryasi (SPPB), »

merdiven ¢iloma testi, zamanl: kalk

viirii testi ve 400m yiiriime testi

Sekil 4:Sarkopeni tant algoritmasi, EWSGOP?2 2018 énerilerinden alintilannugtir (1).

Olgularin tespitinde klinik gozlemin yaninda pratikte uygulanmasi kolay, 5 soruluk SARC-F
(Strength, Assistance With Walking, Rise From a Chair, Climb Stairs and Fall) anketi
uygulanir. 0-10 aras1 puanlama yapilan ankette cevaplar subjektif olup, skor >4 sarkopeni
agisindan degerlendirmeye alinir. Anketin diisiik kas giiciinii tespit etmede yiiksek spesifitesi

mevcuttur (71,84) (Tablo 11).

Sorular 0 1 2
o 5 kilo kaldirmada ve tasimada ne kadar zorlanirsin? *

e Odann bir ucundan digerine yiiriirken ne kadar zorlanirsin?*
e Yatak ve sandalyeden kalkarken ne kadar zorlanirsin?*
e 10 basamag ¢ikarken ne kadar zorlanirsin?*

e Son bir yilda kag defa diistiin?*

*0=hi¢, 1= bazen, 2=¢ok,yardimsiz yapamaz, yapamaz
Tablo 11.SARC-F puan skalast
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2.2.6.1.Kas Kiitlesinin Degerlendirilmesi

Kas kiitlesinin degerlendirilmesinde Manyetik Rezonans Goriintileme (MRI),
Bilgisayarli Tomografi (BT) ya da Dual Enerji X ray Absorbsiyometri (DEXA), ultrasonografi
(USG) gibi goriintilleme ydntemlerinin yani1 sira BIA (biyoelektrik impedans analiz) ve
antropometrik Ol¢limler gibi noninvaziv yontemler kullanilabilir. Se¢imde testin kolay,
ulagilabilir ve maliyet etkin olmasina klinik pratikte nem verilir.

Altin standart kabul edilen yontem MRI ve BT dir, ancak BT radyasyon maruziyeti,
maliyeti, degerlendirmek i¢in uzman gerekliligi gibi nedenlerle pratikte sik kullanilmamaktadir.
DEXA’da radyasyon maruziyeti az, teknik siire kisadir. Ancak pahali olmasi1 ve tetkikin her
merkezde bulunmamasi nedenli kullanimi kisitlidir. DEXA ile yapilan 6l¢timlerde saglikli geng
eriskin iskelet kas kiitle ortalamasinin 2 standart sapma alt1 sarkopeni kabul edilmistir (82).
USG’nin kullanim1 basit olmakla birlikte total kas kiitlesi hakkinda bilgi vermemesi kullanimin
siirlandirmstir (85).

Biyoelektrikimpedans analizi (BIA), ucuz ve kolay uygulanabilir bir yontemdir. Yapilan
bir ¢alismada sonuglarinin MRI ile benzer oldugu gosterilmis, diger yontemler yerine pratikte
kullanimi 6nerilmistir (86). Viicuttan gecirilen zararsiz akimlarla degisik dokularin direnglerini
olgerek viicut yag yiizdesi ve yag miktar1 (Fat mass (FM %-kg)), yagsiz kas kiitlesi ve yagsiz
viicut kiitlesi ve ylizdesi (Fat free mass -lean body mass (FFM ve LBM kg-%)), kas kiitlesi ve
yiizdesi (muscle mass (MM kg-%)) ve viicut su miktar1 (TBW-total body water, intracelluler
(ICW), ekstracelluler (ECW)) gibi hesaplamalar yapmaktadir. Olgiimiin viicudun hidrasyon
durumundan etkilenmesi dezavantajdir (87). Janssen ve arkadaslari tarafindan 2002 de
yayinlanan 60 yas lzeri yaklasik 4500 eriskin ile yapilan calismada BIA parametreleri
kullanilarak SMI (Skeletal muscle mass index) hesaplanmistir (SMI = iskelet kasi kiitlesi/viicut
kiitlesi x 100). SMI geng erigkin ortalamasinin 1 standart sapma alt1 1limli sarkopeni, 2 standart
sapma alt1 ciddi sarkopeni seklinde tanimlanmuigtir. Her iki kategoride yasli kadinlarda
sarkopeni prevalansinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (88). Yine BIA parametreleri (FFM),
fonksiyonel durum degerlendirmesi igin Katz giinlik yasam aktiviteleri (ADL) ve Lawton
Enstriimental giinliik yasam aktiviteleri (IADL) ve beslenme durumunu degerlendirmek igin
Mini Beslenme Degerlendirme Testi (MNA(R)) kullanilarak 2010 da Bahat ve arkadaslari
tarafindan yayinlanan bir ¢alismada, bakim evinde kalan ortalama yast 73,1 olan 157 erkek
eriskinde sarkopeni prevalansi %85,4 bulunmus, bu durum diisiik beslenme ile iliskili ancak
fonksiyonel durum ile iliskisiz bulunmustur (89).

SDOC 2020 (Sarkopeni Tanimlari ve Sonuglart Konsorsiyumu) kriterlerine gore

yiiriime mesafesi <0,8 m/s ve el dinamometre kavrama kuvveti (EDKK) erkek/kadin 35,5/20
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kg altinda olanlar sarkopeni olarak degerlendirilmistir (90). Yagsiz viicut kiitlesi (Apendikiiler
lean mass), giincel SDOC kriterlerine gore zayif prediktif 6zelligi nedenli sarkopeni
degerlendirme kriterlerden g¢ikarilmistir (91). Bu nedenle bu tez ¢alismasinda EWSGOP2
kriterlerinin yani sira yagsiz viicut kiitlesi 6l¢limii yerine el dinamometre kavrama kuvveti ve
fiziksel performans baz alinarak SDOC kriterleri ile de sarkopeni degerlendirmesi yapilmasi
planlanmustir.

Antropometrik Ol¢iimlerde, iist orta kol g¢evresi (MAC-middle arm circumference),
baldir ¢evresi (CC-calf circumference) ve bazi ¢alismalarda da ek olarak deri kivrim kalinligi
olciiliir. Ol¢iim yapan kisiye bagl oldugundan hata yapilmasi ¢ok siktir, bu nedenle rutinde
yaninda ek tetkik onerilir (82). Baldir ¢ap1 ¢evresi kas kiitlesi ile orantili bulunmustur (82). 31
cm altinda olmasi anlamli kabul edilmistir (92). Ust kol ¢evresinin ise <24 cm olmasi
erkeklerde, <23 cm olmasi kadinlarda sarkopeni agisindan anlamli kabul edilmistir (78,81,93).
2.2.6.2.Kas Giiciiniin Degerlendirilmesi:

En yaygin kullanilan test kolay uygulanmasi nedenli el sikma testidir, kas giiciiyle dogru
orantili oldugu tespit edilmistir. Hastaya baskin eliyle el dinamometresi kullanilarak 3 6l¢iim
yaptirilir, ortalamasi veya en yiiksek sonu¢ kullanilabilir. EWSGOP2 erkeklerde <27 kg,
kadinlarda <l6kg’t esik deger kabul etmistir (71,94). Bu kriterler bolgesel degisiklik
gosterebilmektedir. Japonya’da yapilan bir ¢alismada AWSGOP2019 kriterleri uygulanmus,
erkek <28 kg, kadin <18 kg esik deger kabul edilmistir. Bu esik degerleri kullanildiginda bakim
evinde kalan 62 ileri yas bireyde sarkopeni prevalansi %87,1 tespit edilmis, el kavrama giicii
sarkopenik bireylerde 12,78 kg tespit edilmistir (75). Yapilan fiziki 6l¢iimlerin hastalarda
giinliik aktivite ve mortaliteye kadar bir¢ok konuyu 6ngérmede faydali oldugu tespit edilmistir
(95). Diger basit ve uygulamasi kolay olan yontemlerden pik ekspiratuar akim 6l¢timii (PEF),
bilinen akciger hastalifi olmayan yash popiilasyonda kullanilabilir, ancak kullanimi
yaygilasmamistir (82). Diz fleksiyon-ekstansiyon testininde ayni sekilde kullanimi pratiktir
ancak el sikma testi kadar yayginlasmamistir. Dizin ekstansiyon kuvvetinin, baldir kas
Olgtimleri ile dogru orantili oldugu gosterilmistir (96).
2.2.6.3.Fiziksel Performans:

Olgiimde kullanilan testler kisa fiziksel sistem bataryasi (SPPB), merdiven ¢ikma testi,
zamanli kalk yiiri testi ve 400m yiirlime testidir. Testler geriatrik degerlendirme, yiiriime, giig,
endurans degerlendirmesi, performans degerlendirmesini saptamada da kullanilabilmektedir.
Testlerin uygulama ve 6l¢iimleri kolay olmakla birlikte kullanilacak testin segimi arastirmaciya

aittir.
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Olgek Erkekler Igin Kesme Noktalart Kadinlar Igin Kesme noktalart

Sandalye stand testi ve el kavrama giicii ile diisiik gii¢ i¢in dnerilen esik degerler
-Kavrama giicii (97) <27 kg <16 kg
-Sandalye standi resti (98) =15 sn

Diigiik kas miktari igin dnerilen egik degerler

-ASM {appendikiiler kas kiitlesi) (99)  <20kg <I5kg
-ASM/m2 (100} <7,0 kg/m? <3,5 kg/m?

Dilgiik performans igin dnerilen egik degerler

-yiirtiyiis hizr (101) =0,8 m/sn
Sppp  (102) <8 puan
-400 m yiiriime testi (103) tamamlayamama veya tamamlamak igin gegen siire =6 dk

Tablo 12. EWSGOP? tarafindan onerilen sarkopeni esik degerleri (71)

2020 yilinda yayinlanan SDOC analizi bir¢ok parametre ile yapilan sarkopeni taniminin
ayni kiside farkli tanimlamalara neden olabilecegini ve bu durumun kafa karisikligina yol
acabileceginin 6n gormiistir. 13.421 erkek ve 4.828 kadin ile yapilan analizde DEXA ile
yapilan kas kiitlesi l¢iimiiniin sonuglarla iligkisinin zayif oldugu ve kas kavrama giiciliniin
degerlendirilmesi agisindan “el dinamometre kavrama kuvveti” (erkeklerde <35,5 kg ve
kadinlarda <20 kg) ile fiziksel performansi degerlendirmek amaciyla “diistik yiirime hiz1”
(<0,8 m/sn) sarkopeni tanist igin iki ana kriter olarak degerlendirilmistir (104).

2.2.7 Sarkopeni Tedavisi

Sarkopeni bir¢ok faktore bagh bir durumdur ve sonucunda fiziksel, islevsel, ekonomik
pek ¢ok kayba neden olur. Multifaktoriyel bir patoloji olan sarkopenide, siireci direkt etkiyle
ve durdurabilen, geri doniistlirebilen farmakolojik ajan tedavisi bulunmamakla birlikte ¢esitli
ajanlar kullanilabilmektedir. Altta yatan hastaliklarin tedavisi, niitrisyon ve egzersiz tedavinin
basinda gelmektedir ve diger farmakolojik tedavilere lstiin oldugu gosterilmistir (105).
Tedavinin 6ncelikli amaci hastanin yasam kalitesinin artirip, mortalitesini azaltmak olmalidir
(106). Bu durumlar g6z 6niine alindiginda her hastanin tedavisi bireysel planlanmaktadir.

Immobilizasyon, kas kiitle kaybmin baslica nedenlerindendir ve bu nedenle hastalara
direng ve aerobik egzersizleri onerilir, yapilan egzersizler kas kiitle ve performans kaybini
yavaglatirlar (107,108). Aerobik egzersizler (yiiriiyiis, kosu vb.) mitokondriyal hacmi ve

aktiviteyi ayn1 zamanda protein sentezini artirmakla birlikte direng egzersizlerinin (agirhik
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caligma) kas kiitlesi ve giiciinde artisa ve performansta iyilesmeye katkisinin daha fazla oldugu
goriilmustiir (109). Frontera ve arkadaslari tarafindan yapilan bir caligmada 60-72 yas
araliginda 12 birey ile yapilan 12 haftalik direng egzersiz programindan sonra kas kesit
alanlarinda, kas kiitle ve performansinda artis saptanmustir (110). Egzersiz tedavilerine
uyumsuzlugun baslica nedeni bireyin motivasyonunda yetersizliktir; bunun i¢in tedavinin
birlikte yasadig1 kisiler ile planlanmasi, birey bu programlara uyamiyor ise egzersiz disi
alternatif tedaviler planlanmasi 6nerilmistir (102,110).

Giinliik 6nerilen protein tiiketimi 0,8 g/kg/glin’diir ancak yasli bireylerin ¢ogu yeterli
besine ulasamama, istahsizlik, ek hastaliklar gibi nedenlerden dolay1 6nerilen miktardan ¢ok
daha az miktarda protein alabilmektedirler (111). Fiziksel olarak inaktif ve yasl bireylerde ise
bu oneri giinliikk 1,2 g/kg’ a kadar ¢ikarken, farkli ek hastaliklarda (kronik bobrek yetmezligi,
KOAMH gibi.) oranlar degisebilmektedir. Protein ve enerji yoniinden zengin takviyelerin kisa
vadede faydas1 goriildiigii belirtilmekle birlikte uzun donemde kisinin kendi beslenmesinde
azalmaya neden olabilecegi diisiiniilmektedir (112).

Farmakolojik tedavilerden olan hormonal tedavinin o6nemli bir komponentini
testosteron olusturmaktadir. ileri yas erkeklerde kas kiitlesinde, giiciinde ve kemik mineral
yogunlugunda azalmanin testosteron miktarinda azalma ile iligkili oldugu gosterilmistir (113).
Ancak testosteron, Ostrojen ve diger biliylime hormonlarinin kullanimi yan etkileri nedenli
kisitlanmaktadir (114-116).

Diisiik D vitamini diizeyleri sarkopeni ile iligkili bulunmustur ancak D vitamini
takviyesinin faydasi tedavide tartigmalidir (117). Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE)
inhibitorleri, genellikle kardiyovaskiiler sistem hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaclardir
ancak cesitli yolaklarda etkin olmasi nedenli sarkopeni tedavisinde kullanima girmistir. Bu
mekanizmalar endotelde inflamasyonun azalmasi, anjiogenezde artis, aerobik aktivitede artis
sekinde siralanabilir (107). Yapilan bir ¢alismada toplamda 641 hipertansiyon tanili kadin hasta
mevcut ACE inhibitorii kullanimi olan ve diger antihipertansif tedavi alan seklinde iki gruba
ayrilarak incelenmis ACE inhibitorii kullanimi olan grupta kas giiciindeki diisiiste azalma tespit
edilmistir (118). Kalp yetmezligi tanili 107 hasta ile yapilan bir bagka ¢alismada tedavi alan
grupta baslangi¢ egzersiz siiresinin 402 saniyeden 462 saniyeye yiikseldigi; plasebo alan grupta
ise 405 saniyeden 408 saniyeye yiikseldigi ayrica, baslangic egzersiz siiresinden bagimsiz
olarak egzersiz intoleransi olan hastalarin egzersiz kapasitesinde artis oldugu izlenmistir (119).

Sonug olarak sarkopeni tedavisinde temel bir farmakolojik tedavi bulunmamakta,

elimizdeki ilaglarin ikincil faydalarindan yararlanilmakta ve bu konuda pek ¢ok c¢alisma-ve
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giincellemeler yapilmaktadir; ancak sarkopeniyi onlemeden sonra ilk basamak tedavide
egzersiz-mobilizasyon ve protein agirlikli niitrisyon 6nemli yer tutmaktadir.
2.3. KOAH VE SARKOPENI

Kronik obstriiktif akciger hastaligi ilerleyici hava yolu kisitlamasi ve parankim hasari
ile giden, 40 yas lizeri yetiskin bireylerin yaklasik %10’unu etkileyen yaygin ve dnlenebilir bir
hastaliktir (1). KOAH ayni zamanda sistemik bir enflamasyon yanitt olusturmasi ve ileri
evrelerinde hipoksiye neden olmasi kaynakli basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak {izere
anemi, kageksi, iskelet kas disfonksiyonu, metabolik ve hormonal bozukluklar gibi pek ¢ok
ekstrapulmoner bozukluk ile baglantilidir. Sarkopeni ise kas giicli ve performansinda kayip
olarak tamimlanmakla birlikte 50 yasindan sonra sadece yaslanmadan kaynakli primer
sarkopenide kas giicli kaybinin %1,5-%5 aras1 oldugu gozlemlenirken, sekonder sarkopeni
siklikla KOAH gibi ek kronik hastaliklarla birliktelik gdstermektedir (77). KOAH tanili
hastalarda cesitli nedenlerle artan immobilizasyon, iskelet kas disfonksiyonun baslica
nedenlerindendir ve erken miidahale ile Onlenebilir ve geri dondiiriilebilir bir durumdur.
Bununla birlikte KOAH’da immobilizasyon ve sistemik inflamasyona bagli gelisen kas giicii
ve kiitlesi kaybi, dogal olarak solunum kaslarinda da zayiflamaya yol agarak nefes darliginda
artisa ve egzersiz kapasitesinde azalmaya yol acarak hastalarin daha ¢ok immobilize olmasina
ve extremitelerde kas atrofisine neden olan kisir dongiiye yol agmaktadir. Tedavi agisindan
bakildiginda ise hem KOAH’ da hem sarkopenide rehabilitasyon oldukca 6nem arzetmektedir.
KOAH’da fiziksel aktivitenin devamliligi farmakolojik tedavi kadar 6nem tagimaktadir ve
pulmoner rehabilitasyon (PR)’un tedavideki faydasi bir¢ok kez kanitlanmistir (1).PR’ da
egzersiz programlarinin yani sira hasta egitimi, sigara birakma, diyet planlama, psikososyal
destek programlar1 birlikte yiiriitilmektedir. PR ile yasam kalitesi, egzersiz kapasitesi artan,
nefes darlig1 azalan hastanin iskelet kas disfonksiyonu da gerilemekte, iskelet kas dayaniklilig:
ve kas giicli artmakta, dolayisiyla sarkopeni de tedavi olmaktadir.

Bu tez calismasinda, KOAH’da kas giicii kaybinin 6nlenmesinin medikal tedavi kadar
onemli oldugu hipotezinden yola ¢ikilarak sarkopeninin bu hastalar i¢in énemi arastirilmaya
caligilmistir.

3.GEREC VE YONTEM
Calismamiz 20.02.2022 ile 20.08.2022 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 poliklinigine basvuran KOAH tanili hastalardan

ve KOAH tanis1 ve semptomu olmayan kisilerden olusmustur.
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3.1 Arastirmanin Etik Kurul Karari:

Bu c¢alisma Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

tarafindan onaylanmis (Proje no: 22-KAEK-013, Onay Tarihi: 16.02.2022) ve prospektif olarak

planlanmistir. Bu ¢aligsma i¢in ek aragtirma biit¢esi ayrilmamustir.

3.2. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Calismaya Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Gogiis Hastaliklar1 klinigine nefes darlig

ile bagvuran GOLD 2021 klavuzuna gore tanisi kesinlesmis KOAH hastalar1 ve kontrol grubu

olarak KOAH tanisi olmayan bireyler dahil edilmistir. Hastalar 40 yas ve {izeri olarak se¢ilmis

ve cinsiyet farki gozetilmemistir.

3.3. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Onceden tan1 almis kas hastali1 bulunanlar

KOAH disinda tan1 almis akciger hastaligi olanlar (Astim, Bronsiektazi, IPF v.s)

Aktif tedavi aldig1 bir malignite tanist olan hastalar

Son 6 ay i¢inde 15 giinden fazla sistemik steroid kullanimi 6ykiisii olanlar

40 yasin altinda olanlar

Kalp pili olanlar

Gebeler

Hareket etmek ve dengede durmak i¢in yardimci arag(baston -protez- tekerlekli sandalye
vb. ) kullananlar

Uzun stireli oksijen tedavisi alip poliklinigimize oksijen tiipii esliginde bagvuran desatiire

hastalar

34.Cahismada kullanilacak parametreler

Hastalara ait demografik bilgiler (yas, cinsiyet, sigara Oykiisii, iist kol ve baldir ¢ap1
Olclimii)

Komorbiditeleri (Diyabet, Hipertansiyon, Koroner Arter Hastaligi, Kalp Yetmezligi, vb.)
Solunum Fonksiyon Testi Parametreleri (FEV1, FVC, FEV1/FVC)

MMRC dispne skalasi

GOLD evrelemesi

Mini Niitrisyonel Degerlendirme Testi (MNA)

Bio-impedans Analizi Parametreleri (agirlik, VKI, fat mass, fat free mass, muscle mass)

El dinamometresi (Hand grip strength) ile dominant elde ortalama 6l¢iim sonucu
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e Hastanin yakin zamanda bakilan (1-3 ay i¢inde) hemogram -hematokrit -BUN (kan iire
azotu)-kreatinin -AST (Aspartat Aminotransferaz) -ALT (Alanin aminotransferaz) -CRP
(C Reaktif Protein) sonuglari

e Fiziksel performans degerlendirmesi (6 dakika yiirtime testi)

e  SARC-F anketi puan skorlamasi

3.5. Cahsma Protokolii

Calismamiza alinan hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, sigara oykiisii) ve
komorbiditeleri anket ile toplanmistir (Ek-1). Hastanemizde spirometri testi solunum fonksiyon
testi labaratuarinda cihazlarin giinliik kalibrasyonlarina dikkat edilerek son klavuzlara uygun
olarak yapilmaktadir (1). Teste baslamadan dnce hastalarin yas, kilo ve cinsiyetleri kaydedilir,
hastaya manevralar anlatilir. Ardisik 3 6lglim yapilir. Ekspiryum siiresinin en diisiik 6 saniye
olmasina dikkat edilmektedir. FEV1, FVC degerleri (litre ve % olarak) ve FEV1/FVC oran1 %
olarak belirlenmekte olup, akim-voliim ve voliim-zaman egrileri elde edilmektedir.

Arastirmamiz KOAH evresi ilerledikge sarkopeni siddetinde artis olabilecegi hipotezi
ile planlanmistir. KOAH evresi ve siddeti son giincel rehber olan GOLD 2022°deki standartlara
gore FEV1%, mMRC dispne skalasi, son bir yildaki hastane yatis1 ve alevlenme sayilari ile
belirlenmistir. Hastalar A-B-C-D subgrublarina ayrilmis, KOAH semptomu ve alevienme
say1st en az olan grup A, hem semptomu hem alevlenme sayisi en yiiksek olan grup D olarak
belirlenmistir (Sekil 2). mMRC dispne skalas1 Medical Research Council Dispne Skalasi'nin
modifiye edilmis halidir (120) (Tablo 6). Bu skala hastanin nefes darlig1 diizeyini ifade etmesini
saglayan 0-4 puanlik 5 ifade igermektedir, skala hastalara sunulup kendilerine uygun olan
ifadeyi se¢meleri istenmistir.

Mini nutrisyonel degerlendirme testi (MNA) ayaktan takip edilen ve geriatrik
poplilasyonda kullanilmak {izere olusturulmustur. Uzun yillar kullanimda olan testin
uluslararas1 beslenme ve geriatri ile ilgilenen topluluklarca da kullanimi Onerilmektedir
(121,122). Klinikte oldugu kadar poliklinikte de kullanim kolaylig1 olmasi testin kullanimini
yayginlagtirmistir. Hastanin hastaneye yatisi ve siiresi, tedavi ve bagisiklik yaniti, hayat kalitesi
gibi tiim evrelerde beslenmenin degerlendirilmesi biiyiikk onem tagimaktadir (123). Mini
niitrisyonel kisa form (MNA-SF) 6 sorudan olugsmaktadir, test sonucunda 8-11 puan araligi
malniitrisyon riski altinda ve 0-7 puan aralig1 ise malniitrisyonlu olarak tanimlanmaktadir. Test
anket calismamiza dahil edilmistir.

Sarkopeni degerlendirme asamasinda 5 soruluk SARC-F anketi hastalara yoneltilmistir.

Hastanin kendine en uygun cevaplari vermesi istenmis ve kaydedilmistir (Tablo 11). Sarkopeni
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siddeti belirlemeye yonelik dlciimler yapilirken TANITA BC 420MA Viicut Analiz Cihazi
kullanilarak biyo-impedans c¢alismalari yapilmigtir. Tanita ile Olgiim yapilirken kesin
kontrendikasyon olan kalp pili olan hastalar ve yan1 sira desteksiz ayakta duramayan hastalar
caligsmaya dahil edilmemistir. Agirlik, yag kiitlesi (fat mass), yag yiizdesi (fat %), kas kiitlesi
(muscle mass), kas yiizdesi (muscle %), fat free mass (FFM) degerleri ve TAKEI marka el
dinamometresi kullanarak katilimcilarin dominant elle yapilan 3 6l¢iimiin ortalamasi hazirlanan
ankete kaydedilmistir (Ek-1). Dinamometre dlglimleri oturur pozisyonda yapilmistir. Yasa ve
cinsiyete gore normal aralig1 diizenlenmis el dinamometre kavrama kuvveti referans araligina
gore diisiik-normal degerlendirmesi yapilmistir (124). Ust kol ¢ap1 ve baldir ¢cap1 dl¢iimii igin
mezura  kullanilmistir. Sarkopeni  tanimlamalarinda ~ EWSGOP2 kriterlerinin
degerlendirilmesinin yani sira giincel oneriler igeren SDOC kriterleri kullanilmigtir (71,104).

Hastalarin planlanan hemogram, hematokrit, BUN, kreatinin, AST, ALT, CRP sonuglari
hasta dosyalarindan ve e-nabiz tizerinden goriiliip kaydedilmis olup bu ¢alisma igin higbir ek
tetkik istenmemistir.

Alt1 dakika ytirtime testi 30 metrelik koridorda hemsire gdzetiminde yapilmis, hastalarin
test dncesi ve sonrasi Oksijen satiirasyonlari, nabizlari, yiirime mesafeleri (metre) hazirlanan
ankete kaydedilmistir.

3.6 Istatiksel Analiz

Istatiksel analizin SPSS versiyon 20.0 (SPSS, Inc. Chicago, Illinois) kullanilarak
gerceklestirilmesi planlandi. Degiskenlerin dagilim modelini test etmek i¢in Kolmogorov-
Smirnov testi kullanilmasi planlandi. Kategorik degiskenler yiizde olarak ifade edilmesi ve Ki-
kare testi ile karsilastirilmasi planlandi. Verilerin, ortalama =+ standart sapma (SD) olarak ifade
edilmesi planlandi. KOAH hastalarinda GOLD A-B-C-D evresi ve sarkopeni parametreleri
iliskisi i¢in varyans analizi (ANOVA) kullanilmasi1 planlandi. Sarkopenide el dinamometre
kavrama kuvvetini etkileyen parametrik verilerin tespiti i¢in pearson korelasyon analizi

yapilmasi planlandi. P degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4 BULGULAR
Calismaya 43 KOAH tanili, 40 kontrol grubu olmak tizere toplam 83 hasta dahil edildi.
KOAH tanili hastalarin yas ortalamasi 63,9348,10, hastalarin %95,3’1 erkek (n:41) ve
hastalarin ortalama sigara kullanimlar1 42,09+12,09 paket/yil idi. Bu oran kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda anlamli olarak fazla bulundu (sirastyla p<0,001, p=0,005, p<0,001).
KOAH grubunda, kontrol grubuna gore ortalama yas daha yiiksek ve erkek cinsiyet orani

anlamli daha fazlaydi (sirastyla p<0,001, p=0,005). Sarkopeni degerlendirme anketi SARC-F
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puani KOAH grubunda anlamli daha yiiksekti (p<0,001). KOAH ve kontrol grubu laboratuvar
parametreleri agisindan degerlendirildiginde KOAH grubunda sadece CRP diizeyi anlamli
yiiksekti (p<0,001), diger kan parametreleri benzer bulundu. Mini niitrisyonel anket puani ve
ek hastalik orani ise her iki grupta benzerdi. KOAH ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri,

SARC-F ve MNA skorlari ile laboratuvar bulgular1 Tablo 13° de sunulmustur.

Tablo 13. KOAH ve kontrol grubunun genel ozellikleri ve laboratuvar bulgular

Parametreler KOAH (n:43) Kontrol (n:40) P degeri
Yas 63,93 £8,10 54,67 £ 11,60 <0,001
Cinsiyet (E/K) 41/2 29/11 0,005
Sigara pkt /yil 42,09+12,09 8,20 £9,68 <0,001
EK hastaliklar (var/yok) 29/14 (67,4) 18/22 (%45)

HT 8/35 9/31 0,78
IKH 11/32 5/35 0,16
DM 6/37 6/34 0,56
Diger hastahiklar* 13/30 4/36

MNA-SF 13,54+ 1,21 13,84 + 0,33 0,09
SARC-F 1,53 +0,27 0,17+0,07 <0,001
HGB 13,8+ 1,8 14,1+£1,5 0,66
HCT 41,6 £4,9 41,6 +4,1 0,98
Ure 17,3+7,3 18,1 8,7 0,71
Kreatinin 0,84 £0,24 0,90 +0,19 0,32
AST 18,7+ 10,2 189+64 0,93
ALT 16,4 £7,1 18,5+9,5 0,40
CRP 5,6+4,6 24+1,7 <0,001

Kisaltmalar: HT: Hipertansiyon, IKH: Iskemik kalp hastaligi, DM: Diabetes Mellitus, MNA: Mini
niitrisyonel anket, SARC-F: Sarkopeni degerlendirme anketi, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit,

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz
Diger hastaliklar: Gegirilmis Tiiberkiiloz, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, Romatoid Artrit, Benign
Prostat Hiperplazisi, Hepatit B, Hiperlipidemi, Peptik Ulser, Gut

Biyoimpedans dl¢iim verilerine gére KOAH grubunda ortalama viicut agirligi, ortalama
EDKK, yas ve cinsiyete gore diizeltilmis el dinamometre kuvveti (YGDEDKK) kontrol
grubuna gore anlamli daha diisiik bulundu (sirasiyla p=0,05, p=0,019, p<0,001). KOAH
grubunda VKI, kas kiitlesi, yag kiitlesi, FFM, iist kol ve baldir ¢ap1 daha diisiik bulundu ancak
fark, istatiksel anlamli degildi (Tablo 14).
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Tablo 14. KOAH ve kontrol gruplart arasinda bioimpedans parametrelerinin ve EDKK
parametrelerinin karsilastirmali degerlendirmesi

Parametreler KOAH (n:43) Kontrol (n:40) P degeri
VKI (AO) * 26,24 + 4,39 27,86 + 3,67 0,08
Agirhik (AO) * 71,52 + 14,34 77,06 £9,79 0,05
Kas Kkiitlesi (%) 52,29 + 8,94 53,66 £ 7,29 0,46
Yag kiitlesi (%) 18,11 £+ 8,68 20,47 + 6,39 0,16
FFM 54,55 £ 8,71 56,68 = 7,54 0,25
Ust kol ¢ap1 (cm) 28,36 + 4,45 30,07 + 4,34 0,08
Baldir ¢ap1 (cm) 32,97+4,92 34,05 +4,01 0,28
EDKK (kg) 31,31 +8,15 37,12 + 13,32 0,019
YCGDEDKK

Diisiik/Normal (n) 30/13 13/27 0,005

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle Indeksi, EDKK: El dinamometre kavrama kuvveti YCGDEDKK: Yasa ve
cinsiyete gore diizeltilmis el dinamometre kavrama kuvveti, FFM: Yagsiz viicut kiitlesi, Bagimsiz T testi
kullaniimistir. AO: Aritmetik ortalama

KOAH hastalar1t GOLD klavuzuna gore A-B-C-D subgruplarina ayrildiginda gruplar

arasinda tiim SFT parametreleri, alevlenme sayilari, hastane yatis oranlari, mMRC dispne skoru

ve 6DYT sonuglart anlamli olarak farkli bulundu (Tablo 15).

Tablo 15. KOAH hastalarinin SFT parametreleri ve GOLD subgruplar:

Parametreler GOLD A GOLD B GOLDC GOLD D Toplam P degeri
(n=20) (n=13) (n=3) (n=7)
FEV1 (It) 1,92+0,57 1,32+0,36 2,04+0,64 1,37+0,49 1,67+0,58 0,008
FEV1(%) 61,9+14,1 50,4+13,1 72,6177 46,2+15,9 56,9+15,9 0,015
FVC (It) 3,08+0,84 2,334+0,69 2,95+0,92 2,49+0,70 2,77+0,83 0,074
FVC(%) 79,9+16,1 66,0+16,0 83,0+22,1 65,8+18,1 74,0+17,7 0,074
FEV1/FVC(%) 61,148,1 56,3+8,2 69,3+5,5 53,7+6,3 59,1+8,5 0,019
SBYAS 0,15+0,08 0,76x0,16 2,33+0,57 2,42+1,13 0,86+0,16 <0,001
SBYHYS 0,0 0,15+0,10 0,33+0,30 0,71+£0,28 0,18+0,07 0,002
MMRC skoru 0,85+0,36 2,05+0,80 0,66+0,57 2,42+0,79 1,44+0,78 <0,001
6DYT (metre) 318,7£72,9 300,04£50,0 369,2+96,9 192,8+156,6 312,2+110,1 0,005

Kisaltmalar: SBYHYS: Son bir yildaki hastane yatisi sayisi SBYAS: Son bir yudaki alevlenme sayisi
6DYT: Al dakika yiiriime testi Mmrc: Modifiye medical research council dispne skoru, One way
ANOVA testi kullanimistir.
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SDOC kriterlerine gore KOAH grubunda 43 hastanin 17’sinde (%39,5) sarkopeni tespit
edildi, kontrol grubunda bu oran %17,5 idi ve fark anlamliydi (p=0,024). Ayrica oransal olarak
bakildiginda GOLD C ve D grubunda sarkopeni daha yiiksek oranda olarak bulundu (Tablo
16).

Tablo 16. KOAH GOLD subgruplart ve kontrol grubunda sarkopeni varligi ve el dinamometre
verilerinin karsilastirmast®

Parametreler  Kontrol GOLDA GOLDB GOoLDC GOLDD P degeri
(n:40) (n:20) (n:13) (n:3) (n:7)

Sarkopeni (n)

Var 7 (17,5%) 8 (40,0%) 2 (15,4%) 2 (66,7%) 5(71,4%) 0,024

Yok 33(82,5%) 12(60,0%) 11(84,6%) 1 (33,3%) 2 (28,6%)

EDKK 37,12+13,32 33,33+£7,03 28,27£10,16 33,20+5,89 30,20+7,22 0,019

YCGDEDKK

Diisiik 13(32,5%) 12 (60,0%) 10(76,9%) 3 (100%) 5(71,4%) 0,005

Normal 27 (67,5%) 8 (40,0%0)  3(23,1%) 0 (0%) 2 (28,6%)

* KOAH hastalarinda GOLD subgruplari, SODC kriterlerine gére Sarkopeni varligi acisindan One-way
ANOVA testi ile degerlendirilmistir. P degeri, KOAH ve kontrol grubu karsilastirilarak elde edilmistir.
Kisaltmalar: EDKK: El dinamometre kavrama kuvveti YGDEDKK: Yasa ve cinsiyete gore diizenlenmis
el dinamometre kavrama kuvveti

EDKK ile MNA ve bioimpedans viicut analiz parametrelerinin iligkisi pearson
korelasyon analizi ile degerlendirildi (Tablo 17). KOAH hastalarinda EDKK ile MNA, kas
kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi arasinda pozitif korelasyon iligkisi bulundu (Tablo 17).

Tablo 17. KOAH hastalart EDKK, MNA ve Bioimpedans verilerinin korelasyon analizi*

Parametreler EDKK
r p

MNA 0,40 0,007
Kas Kkiitlesi 0,41 0,008
Yag kiitlesi 0,12 0,43
Ust kol ¢cap1 0,13 0,40
Baldir ¢cap 0,21 0,19
FFM 0,42 0,008
VKi 0,15 0,36

*Pearson korelasyon analizi Kisaltmalar: EDKK: E| dinamometre kavrama kuvveti MNA: Mini
niitrisyon anketi, VKI: Viicut kitle indeksi FFM: Fat free mass (Yagsiz viicut kiitlesi)
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EDKK ile solunum fonksiyon testi parametreleri ve GOLD subgruplarin iligkisi
korelasyon analizi ile degerlendirildi. EDKK ile FEV1, FVC, ve 6DYT ile pozitif korele,
MMRC skoru ile negatif korele bulundu (Tablo 18). Ayrica 6DYT, son bir yildaki alevlenme
say1s1 ve hastane yatisi ile negatif korele bulundu (sirasiyla r:-0,41, p=0,006; r:-0,38, p=0,011).

Tablo 18. KOAH hastalarinda EDKK ile solunum fonksiyon parametrelerinin ve alevlenme
saylarinin korelasyon analizi

Parametreler EDKK

r p
FEV1 0,38 0,014
FEV1 (%) 0,01 0,96
FVC 0,35 0,026
FVC (%) 0,08 0,63
FEV1/FVC 0,20 0,22
mMRC -0,32 0,039
6DYT 0,32 0,039
SBAYS -0,21 0,18
SBYHYS 0,26 0,09

*Pearson korelasyon analizi Kisaltmalar: mMMRC: Modifiye medical research council dispne
skoru, 6DYT: Alti dakika yiiriime testi, SBYHYS: Son bir yildaki hastane yatist sayisi SBYAS: Son
bir yuldaki alevlenme sayist

5.TARTISMA:

Caligmamizda gogiis hastaliklart klinigine en sik basvuru sebeplerinden biri olan
KOAH’in sarkopeni ile iliskisi, KOAH grubu ve kontrol grubu arasinda sarkopeni
prevalansindaki farkliliklar ve KOAH gruplarinda demografik ve laboratuvar parametreler
incelenmistir. Calismamizda KOAH tanili GOLD D grubu hastalarda yiiksek sarkopeni
prevalansi ve diisiik 6DYT, yiiksek alevlenme sayisi ve hastane yatigi tespit ettik. Bu nedenle
bu gruptaki hastalarda sarkopeni agisindan yakin takip yapilmasinin, medikal tedaviye ek
olarak destek tedavi ve rehabilitasyonun planlanmasinin 6nemli oldugunu diistinmekteyiz.

Vilaro ve ark’ nin yaptigi bir calismada KOAH alevlenmesiyle acile bagvuran hastalarda
diisiik VKi’ne sahip olmanim alevlenmeleri, hastane yatislarini ve mortaliteyi artirdig1 tespit
edilmistir (125). Baska bir ¢caligmada da diistik yagh kiitle ve diisiik yagsiz kiitleye sahip 412
KOAH tanili hasta degerlendirilmis ve yagsiz Kkiitlenin diisiik olmasinin mortalitenin
belirlenmesinde daha istiin bir belirteg oldugu saptanmistir (126). KOAH kaynakli gelisen
pulmoner disfonksiyon, dispneye bu durum immobilizasyona ve egzersiz intoleransina yol

acmakta ve sarkopeni gelismesi kolaylasmaktadir. Her ne kadar sarkopeni diisiik VKi’ne sahip
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olan KOAH’I1 bireylerde siklikla tespit edilse de Maltais ve arkadaslar1 obez olan KOAH
olgularmin da iskelet kas disfonksiyonu-sarkopeni acisindan degerlendirilmesi gerektigini
vurgulamiglardir (127). Costa ve arkadaslari tarafindan 91 KOAH tanili hasta ile yapilan
calismada VKI’nin GOLD evresi ile korelasyon gdstermedigi, normal VKi’ne sahip hastalarda
%20 (25 hastanin 5°i), diisiik VKi’ne sahip hastalarda %82,1 (28 hastanin 23’ii), obez
hastalarda %21(38 hastanin 8’i) oraninda sarkopeniye rastlanmistir (10). Bu sonuglar
sarkopenik obezitenin de 6nem arzettigini gostermektedir.

Kas kuvveti degerlendirilirken kullanilan el dinamometresi ile yapilan Olglimler {ist
ckstremite kas kuvvetini gostermekte olup; siklikla kardiyovaskiiler mortalite ile
iligskilendirilmistir. Son yillarda KOAH’ da alevlenme siklig1 ve hastalik evreleri ile kas kuvveti
iligkisini arastiran calismalar yapilmistir. Her iki cinsiyetten 55 yas lzeri 1582 (KOAH
olmayan; n=788, KOAH; n=845) katilimc1 ile yapilan bir ¢alismada el kavrama giiciiniin
etkilendigi ek faktorler géz Oniine alinarak yapilan ¢ok degiskenli analizde; erkeklerde
diizeltilmis el kavrama giicii KOAH olmayan grup i¢in 45,23 +£4,11 kg, GOLD-1 alt grubu i¢in
43,21 £ 3,71 kg, GOLD-2 alt grubu i¢in 41,88 + 2,81 kg ve GOLD-3 ve 4 alt grup i¢in 39,45 +
3,75 kg saptanmustir. Kadinlarda diizeltilmis el kavrama kuvveti KOAH olmayan grup i¢in
30,31 + 2,63 kg, GOLD-1 alt grubu i¢in 29,01 + 2,32 kg, GOLD -2 alt grubu igin 25,42 + 2,41
kg ve GOLD-3 ve 4 alt grubu igin 23,82 + 2,15 kg saptanmustir. Ileri evre KOAH tanili
hastalarda ayni cinsiyet i¢cinde daha diisiik el kavrama giicii tespit edilmistir. Ayn1 ¢caligmada
kadinlarda FEV1 ile el kavrama giicii arasinda anlamli bir iligki saptanirken, erkeklerde bu iligki
saptanmamis, ayni yas grubunda sigara i¢en bireylerin igmeyenlere gore daha diisiik el kavrama
giiciine sahip oldugu tespit edilmistir (128). 2015 yilinda yaymlanan 142.681 katilimci ile
yapilan Prospective Urban-Rural Epidemiology (PURE) c¢alismasinda ise KOAH nedenli
hastane yatislari ile kavrama giicii arasinda anlamli iliski bulunmamustir (129). Asya’ da Kore
Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Anketi (KNHANES) verileri kullanilarak 40 yas iistii 2963
bireyin (KOAH tanili n=421) dahil edildigi bir calismada; el kavrama giiciiniin genel
popiilasyonda FEV1 ve FVC ile anlamli iliski gosterdigi ancak yas, cinsiyet, boy gibi faktorler
diizeltildikten sonra iliskili olmadig1 saptanmigtir. KOAH grubunda daha yiiksek tespit edilen
el kavrama giiclinlin (37.249.2'ye kars1 23.1+£5.2, P <0.001), KOAH tanil1 hastalarda erkek
cinsiyetin hakim olmasina baglanmistir. Calismada yasam kalitesinin el kavrama giicii ile
iliskili oldugu saptanmistir (130).

Giliniimiizde hastalig1 6nlemeye yonelik tiim ¢abalara ragmen KOAH’1n prevalans ve
mortalitesi yliksek seyretmekte, diinyada dnemli bir saglik sorunu ve sosyoekonomik yiik

olmaya devam etmektedir (1). Multifaktoriyel bir hastalik olan KOAH’ a goriildiigii yas araligi
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itibariyle genellikle ek kronik hastaliklar eslik etmekte veya inflamatuar bir hastalik olmasi
nedenli yeni komorbiditelere zemin hazirlamaktadir (13). Genel anlamu ile kas giicii, kiitlesi ve
performansinda azalma olarak tanimlanan sarkopeni; sadece yaslanma mekanizmalar ile
primer olarak olusabilecegi gibi kronik hastaliklara sekonder olarak da olusabilir (81). KOAH
ile sarkopeninin birlikteligi normal viicut kiitle indeksine sahip bireylerde dahi %20-%40
oraninda tespit edilmistir (127). Bu birliktelik her iki hastaligin da mortalitesini artirir ve
hastalarin yagam kalitesini azaltir. Dogrudan bireye etkilerinin yani sira azalmis is giicii, artmis
saglik maliyetleri gibi indirekt etkileri de 6nem tagimaktadir.

Calismamizda KOAH grubunda, kontrol grubuna gore ortalama yas daha yiiksek ve
erkek cinsiyet orani anlamli daha fazlaydi (sirasiyla p<0,001, p=0,005). KOAH grubunda
kontrol gruba gore, sigara Oykiisii beklendigi iizere anlamli daha yiiksekti (p<0,001).
Calismamiza katilan KOAH tanili bir kadin hastanin gecirilmis tiiberkiiloz 6ykiisii mevcuttu ve
akciger grafisinde buna ait sekeller izlendi. Bir kadin hastada da biomass maruziyetine bagh
KOAH tanist mevcuttu. Literatiirii incelendigimizde, ¢alismamiza benzer sekilde toplum ile
karsilastirildiginda KOAH tanili hastalarin biiyiik kisminin ileri yasta, erkek cinsiyet hakim
hastalar oldugunu ve sigara kullaniminin olduk¢a yaygin ve fazla miktarlarda oldugunu
gormekteyiz (25,28). Giiniimiizde kadnlarin da ¢esitli mesleksel kollarda aktif olmasi ve sigara
kullanimin artmasi ile kadin ve erkek KOAH prevalansi birbirine yaklagmisken, ¢alismamizda
KOAH olgularinda erkek cinsiyetin bu kadar yiikksek oranda olmasmi Tokat bolgesine ait
yoresel faktorlerin (maden isciligi, ¢ifteilik, yas itibari ile erkek hastalarin ge¢cmiste bu
maruziyetlerinin fazla olmasi gibi) de etkiledigini diistinmekteyiz.

Calismamizda KOAH tanili olgular1 ve kontrol grubu olgular1 ek hastaliklar a¢isindan
karsilastirdigimizda anlamli fark bulunmadi. En sik goriilen ii¢ hastaligin KOAH grubunda
sirastyla iskemik kalp hastaliklart (%25,5), hipertansiyon (%18,6), diyabet (%13,9) oldugu
goriildii. Literatiirii inCeledigimizde KOAH ve komorbiditelerin birlikteligi ile ilgili pek ¢ok
caligma mevcuttur ve caligmalar genellikle bu birlikteligin KOAH kaynakli sistemik
inflamasyon, oksidatif stres, endotel hasar1 gibi nedenlere bagli oldugu iizerinde durmaktadir
(131, 132). Camiciottoli ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada 412 KOAH tanil1 hasta
degerlendirilmis, hastalarin %62’sinde sistemik hipertansiyon, ikinci sirada ise periferik
vaskiiler hastaliklar izlenmis, iskemik kalp hastaliklar1 hava yolu obstriiksiyonu agirlig: ile
iliskilendirilmistir (133). Tirkiye’ de 179 KOAH tanili hasta ile yapilan bir ¢alismada ise
hipertansiyon (%60,9), koroner arter hastaligi (%33), diyabet (27,4) birliktelik saptanan ilk 3
hastalik olarak goriilmiistiir (134). Eski yillarda yapilan bir ¢alismada ise ¢alismamiza benzer
sekilde en sik birliktelik gosteren hastaliklarin HT (%28), DM (%14) ve iskemik kalp hastaligi

32



oldugu (%10) bildirilmistir (135). Calismamizda KOAH hastalar1 ve kontrol grubunda ek
hastalik goriilme orani agisindan fark olmamasi hiicresel boyuttaki mekanizmalarin yani sira
yas, cinsiyet, sigara, yasam tarzi gibi ortak risk faktorlerine bagl olabilecegi diisliniilmiistiir.
Ote yandan yas, cinsiyet, komorbidite gibi parametrelerin iki grupta benzerligi bu faktdrlerin
sarkopeni agisindan kafa karistirici faktor (confounding factor) olmasini engellemistir.
Calisgmamizda KOAH olgularinda sarkopeni degerlendirme anketi olan SARC-F puani,
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu (ortalama puanlar sirasiyla 1,53+0,27 /
0,17+0,07, p<0,001). Ancak sarkopeni agisindan SARC-F anket sonucu 4 puan ve tizeri anlamli
kabul edildiginden ve KOAH grubunda sadece 4 hasta (%9,3) bu kriterlere uydugundan
sarkopeni tanist i¢in Sarkopeni Tanimlari ve Sonuglart Konsorsiyumu (SDOC)’nun tani
kriterleri kullanildi. Buna gére KOAH olgularinda sarkopeni gériilme oran1 %39,5 (n:17) tespit
edildi. Bir derleme ve meta analiz ¢alismasinda KOAH hastalarinda genel sarkopeni
prevalansinin %8 ile %21 arasinda degistigi ve bakimevlerinde kalan hastalarda bu oranin
%63’e kadar yiikselebildigi goriilmistiir ancak 2565 KOAH hastasinin degerlendirildigi bu
analizde prevalanstaki bu farkliligin kullanilan tan1 yontemine, esik degerlere, hasta
popiilasyonuna bagli oldugu diisiiniilmiistiir (136). Yang ve arkadaslari tarafindan yapilan
komorbidite ayrimi yapilmaksizin yaslar1 71,5 & 5,8 olan toplam 384 yasl1 bireyin dahil edildigi
caligmada farkli tani kriterleri ile sarkopeni tanimlamasi arasindaki farklar degerlendirilmis,
AWGS kriterleri ile sarkopeni prevalanst %15,9, SARC-F kriterleri ile %12,2, daha
sadelestirilmis SARC-F-3 kriterleri kullanildiginda ise %13,3 bulunmustur (137). Poliklinige
ayaktan bagvuran 80 KOAH tanili hastanin degerlendirildigi bir kesitsel ¢alismada sarkopeni
yalmizca diigiik kas giicii ve diigiik kas kiitlesi olarak tanimlanmis ve prevalans %25
bulunmustur (132). Kronik hava yolu obstriiksiyonu (astim, AKO, KOAH tanilarinin birine
sahip) ve sarkopeni arasindaki iligkiyi belirlemeye yonelik yapilan Rotterdam ¢aligmasinda
EWSGOP2 kriterleri ve GOLD kriterleri kullanilarak yaklagik 5082 hasta degerlendirilmis,
1246 hastada kronik hava yolu obstriiksiyonu ve 779 hastada (%69) KOAH tespit edilmistir.
Kronik hava yolu obstriiksiyonu olan hastalarin daha yasli, daha fazla sigara kullanimina sahip
ve erkek cinsiyet baskin goriilmesinin yani sira, sarkopeni prevalanst %3, KOAH tanil
hastalarda dogrulanmig sarkopeni prevalanst %31,7 elde edilmistir (138). Calismamizda
demografik verilerimizin literatiirdeki bu ¢alismalar ile benzer oldugu goriildii. Benzer sekilde
farkli parametreler kullanildiginda sarkopeni prevalansi hasta grubumuzda farkli oranlarda
gorildi. EWSGOP2 kriterlerinin olgu bulma kismindaki onerilerden olan SARC-F testi
kullanildiginda beklenenden diisiik oranlarda goriilen prevalansin, SDOC  Onerileri

kullanildiginda daha yiiksek oranlarda bulunmasi, KOAH tanili hasta popiilasyonumuzda anket
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sorularinda subjektif cevap verilebilecek basamaklar1 ortadan kaldirip hastanin semptomlarini
gizlemesini engellemesi ve sadece objektif testlere odaklanilmasi kaynakli oldugu diisiiniildii.
Ayni1 zamanda hasta popiilasyonumuzda SARC-F anketine tabi tutulan hastalarimizin skor
puanlarinin  beklenenden diisiik olmasi, hasta grubunun stabil KOAH olmasindan
kaynaklanabilecegi diisliniildii. Calismamizda SARC-F anket puani anlamli olan hasta
sayimizin az olmasi nedeniyle EDKK ile SARC-F arasinda korelasyon analizi yapilamadi.

Calismamiza katilan tim hasta gruplarinin yakin zamanda yapilan kan tetkikleri
degerlendirildi. Degerlendirilen tiim tetkikler arasinda CRP diizeyi anlamli yiiksek bulundu
(5,6+4,6). Literatiirde KOAH 1n sistemik inflamasyon ile iliskili oldugu ve bunun sonucunda
kaseksi, iskelet kas disfonksiyonu, endotel hasari gibi sonuglarina iliskin bir¢ok c¢aligma
mevcuttur. Son yillarda IL6, IL8, TNFa, B2 mikroglobulin gibi ¢esitli biyobelirtecler aragtirilsa
da uzun yillardir KOAH ile CRP iligkisi siklikla {izerinde durulan bir konu olmustur. Soykok
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan c¢alismada hastalarin %49,7’sinde CRP yiiksekligi
gorilmistiir (134). Yirmialtt makalenin incelendigi bir meta-analizde yiiksek CRP seviyesi ile
yiiksek mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (139). Benzer sekilde 61 ¢alismanin
derlendigi bir meta-analizde de erken mortalitenin bir ongoriiciisii oldugu tespit edilmistir
(140). Sin ve arkadaglar1 ise CRP ve inflamasyon biyobelirteglerinin yiiksekliginin KOAH’1n
kendisinden kaynaklanan mortalite {izerine etkisinin belirsiz oldugunu, bu etkinin sistemik
inflamasyon kaynakli kardiyovaskiiler hasardan sonra gelisebilecek mortalitede anlamli
olabilecegini ve bu konuda yeni galigmalara ihtiyag oldugunu 6ne stirmiiglerdir (141). KOAH
tanili hasta grubumuzda anlamli yiiksek bulunan CRP seviyelerinin, CRP’nin spesifik bir
biyobelirte¢ olmamasi nedeniyle gruptaki hastalarin ayn1 zamanda yiliksek oranda komorbid
hastaliklara sahip olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii.

Calismamiza dahil edilen katilimcilarin niitrisyonel durumunu degerlendirdigimizde,
her iki grupta MNA-SF (Mini Niitrisyonel Anket-Kisa Form) puanlar1 agisindan fark
gozlenmedi. 11 puan ve altinda yetersiz beslenme tanisi (8-11 puan malniitrisyon riski; 0-7 puan
malniitre) alinan testte KOAH tanili hastalarimizin ortalama puami 13,54+1,21 idi.
Hastalarimizin viicut kiitle indeksi, diger BIA parametreleri (kas kiitlesi, yag kiitlesi, FFM) ve
tist kol- baldir ¢ap 6l¢iimleri, kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli fark bulunmadi ancak
daha diisiik tespit edildi. 60-86 yas araliginda 124 KOAH tanil1 hastanin dahil edildigi kesitsel
bir ¢alismada 38 hastada (%30,6) malniitrisyon riski, 28 hastada (%22,6) malniitrisyon tespit
edilmistir. Malniitrisyon tespit edilen hastalarin daha diisiik 6 dakika yiirtime testi skoruna sahip
oldugu goriilmiis, hastalarin 12’sinde es zamanl sarkopeni tespit edilmistir. Sarkopeni tanisi

alan 12 hastanin BIA parametrelerinin diisiik tespit edilmesinin yam sira diisik FEV1
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degerlerine sahip olduklar1 gériilmiistiir (12). Benzer sekilde ¢alismamizda EDKK ile MNA
skoru, 6DYT, viicut 6lgiim parametreleri ve FEV1 arasinda pozitif korelasyon tespit edildi.
Dhakal ve arkadaglari tarafindan Nepal’de yapilan 100 KOAH tanili ve 100 KOAH tanisi
olmayan vakanin karsilastirildigi bir ¢alismada KOAH tanili hastalarin %48’inin BMI<18,5
kg/m? oldugu, kontrol grubunda bu oranin %15’in altinda oldugu goriilmiistiir. Hastalarn MNA
skorlar1 degerlendirildiginde %55’ inin yetersiz beslendigi tespit edilmistir (142). Hastalarin bu
denli diisiik BMI oran1 ve yiiksek MNA skorlart ¢alismanin yapildigi bolgenin bireyin yasam
kalitesine ve beslenmesine etkisini ve dolayisi ile de mortaliteye etkisini gostermektedir.
Calismamizda KOAH ve kontrol grubumuz arasinda; MNA testi, BIA analizi ve viicut
Olgtimlerinde anlamli fark bulunmamasi; yurtdisindaki ¢alismalarda hasta gruplarinin genelde
hastanede yatan ve bakimevinde kalan hastalardan olusuyor iken, ¢alismamizdaki hastalarin
ayaktan hastalar olmasi, kendi evlerinde yakinlar1 tarafindan bakim veriliyor olmasi, besine
ulagilabilirlikte aile bireylerinin destegi, giinliik yasantilarinda az da olsa hareketli olmalar gibi
faktorler ile iliskilendirildi.

Calismamizda hastalarimizin kas kuvvetini 6l¢cmek i¢in el dinamometresi kullanild1 ve
ortalama el dinamometre kavrama kuvveti (EDKK) ile yasa ve cinsiyete gore diizeltilmis el
dinamometre kavrama kuvveti (YCGDEKK) kontrol grubuna gore azalmis tespit edildi
(srastyla 31,31+£8,15 kg, 37,12+13,32 kg). Martinez ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 272
KOAH hastasinin yaklasik 2,6 yillik takiplerini igeren bir ¢alismada KOAH tanili hastalarin
EDKK 6l¢iimlerinin diisiik BMI, sik alevlenme ile iliskili oldugu, yiiksek EDKK &lgiimlerinin
diisiik alevlenme sikligr ile iligkili oldugu tespit edilmistir (143). Arastirmaya katilanlarin
%65,4’tinde diistik EDKK 6l¢timii tespit edilmistir. Calismamizda KOAH grubunda EDKK
orani diisiik bulunan katilime1 oran1 %69,7 (n:30) olup sonuglarin benzer oldugu goriildi. 1582
katilimemin (KOAH olmayan:788, KOAH tani11:845) dahil edildigi bir ¢alismada KOAH
grubunda daha diisiik EDKK bulundugu; KOAH olgular igerisinde evre ilerledikge cinsiyet
fark etmeksizin  EDKK o6lgiimlerinin  diistiigii tespit edilmisti. KOAH grubundaki
katilimeilarda aktif sigara kullanicilarin, sigara kullanmayanlara gore daha diisiik EDKK’ ne
sahip oldugu, ayni cinsiyet i¢inde kadinlarin daha diisiik EDKK’ ne sahip oldugu goriilmiistiir
(128). Calismamizda EDKK o6l¢iimleri kadin/erkek ve sigara kullanan/kullanmayan gruplarda
hasta sayisinin az olmasi nedeniyle karsilastirilamadi. EDKK ve YCGEDKK KOAH grubunda
daha diisiiktii. Calismamizda KOAH evreleri ilerledik¢e kas kuvvetinin azalmasi tahmin edilen
sonuctu fakat GOLD 3 ve 4. evre hasta sayimizin nispeten az olmasi nedenli oranlarimizin ayn
evredeki tiim KOAH hastalarini yansitamayacagi, bu agidan daha biiylik popiilasyonlarda

caligmalara ihtiya¢ oldugu diisiiniildi.
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Calismamizda EDKK ve 6DYT iligkisi analiz edildiginde pozitif korelasyon bulundu.
Bu sonucun literatiirle benzer oldugu gériildii. Ulkemizde Turan ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada alevlenme doneminde (n:101) olan KOAH olgulari, stabil donemde (n:22) olan
KOAH olgular1 ve KOAH’1 olmayan olgulardan olusan 3 grubun karsilastirildig: kesitsel bir
caligmada tiim KOAH hastalarinda EDKK ve 6DY T nin kontrol grubuna gore azaldigi, KOAH
grubu i¢inde de alevlenme doneminde yapilan Glglimlerin stabil doneme gore daha diisiik
oldugu tespit edilmistir. Bunun yaninda ¢alismamiza benzer sekilde EDKK ve 6DYT pozitif
korele bulunmustur (144). Felipe ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 27 KOAH tanili ve 12
saglikli bireyin 1 yillik EDKK ve 6DYT sonuglarinin karsilastirildig bir ¢alismada, takiplerde
kontrol grubuna nazaran KOAH grubunda EDKK ve 6DYT’de diisiis tespit edilmis ve bu
durum bozulmus akciger kapasitesi ile iligkilendirilmistir (145). Cek Cumhuriyeti’nde yapilan
farkli bir ¢alismada da KOAH grubu ve kontrol grubu arasinda karsilagtirma yapildiginda hem
el kavrama kuvvetinde hem de 6DYT’ de diisiisler tespit edilmistir. Ayn1 ¢aligmada KOAH
hastalar1t GOLD A-B-C-D subgruplarma ayrildiginda en diisik giic ve dayanikliligin D
grubunda oldugu, bu sonuca yalnizca KOAH’mm degil beraberindeki iskelet kas
disfonksiyonunun da etkisi oldugu diistiniilmiistiir (146). Calismamizda KOAH grubu ile
kontrol karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark bulunmamasina ragmen KOAH grubunda
VKI, kas kiitlesi, yag kiitlesi, FFM kontrol grubuna gore diisiik tespit edildi, ayn1 sekilde iist
kol cap1 ve baldir ¢ap1 da KOAH grubunda daha disiiktii. Literatiirde de KOAH’ da diisiik
VKI’nin alevlenme, hastane yatisi ve mortaliteyi artirdigim gosteren pek cok calisma
bulunmaktadir (10,125,126,147). Costa ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada KOAH
tan1l1 normal VKI’ ye sahip hastalarda %20, diisiik VKI’ ye sahip hastalarda %82,1 oraninda
sarkopeniye rastlandig1 goriilmiis, KOAH- diisiik VKI- sarkopeni iliskisinin énemine vurgu
yapilmigtir (10). Yagsiz viicut agirhgmin (FFM), VKI yaninda kuvvetli bir mortalite
ongoriiciisii oldugunu tespit eden calismalarin yaninda, Vestbo ve arkadaslari tarafindan
yapilan bir ¢alismada GOLD 1-2-3-4 subgruplarina ayrildiginda evre ilerledik¢e ortalama
agirhik, VKI, FFM degerlerinde diisiis izlenmis ve hasta normal VKI’ ye sahip olsa dahi FFM
diististiniin kotli prognostik faktor oldugu ongoriilmiistiir (126,147). Calismamizin verileri bu
acidan degerlendirildiginde, KOAH grubundaVKI degerleri normal (26,2+4,4) aralikta bulundu
ve FFM degerleri kontrol grubu ile yaklasik ayni1 degerlerde idi. Bu sonucun hastalarimizin
biiyiik ¢ogunlugunu erkek olmasina, stabil KOAH hastalar1 olmalarina, kendi evlerinde kendi
aile bireyleri tarafindan bakim almalarina, hastalarimizin tasra hayati nedeni ile hareketli yasam

stirmelerine ve kondiisyonlariin iyi olmasina bagli oldugu diisiiniildii.
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KOAH olgularinda istahsizlik ve yetersiz beslenme problemleri de sik
goriilebilmektedir. Nguyen ve arkadaslari tarafindan KOAH tanili 168 hastada yapilan
calismada beslenmesi bozuk olan hastalarda VKI ve antropometrik dl¢iimlerin anlamli daha
digiik puanlar gosterdigi bildirilmistir (148). Calismamizda KOAH tanili hastalarimizda
yetersiz beslenme tespit edilmedi ancak VKI ve antropometrik dlgiimler kontrol grubuna gére
anlamli fark tespit edilmese de diisiiktii. KOAH hastalarinda VKI, yagsiz kiitle indeksi (FFMI),
MNA skoru ve 6DYT sonuglarinin degerlendirildigi baska bir ¢calismada egzersiz kapasitesi
azaldik¢a (6DYT<350m) MNA skoru, FFM’ nin azaldig1 gorilmiistiir (149). Calismamizda
solunum fonksiyon testi parametreleri, son bir yilda alevlenme ve hastane yatislar1 ile
karsilastirildi ve literatiire benzer sekilde GOLD A evresinden D evresine dogru anlamli fark
goriildi. Semptom degerlendirmesinde C grubunda mMRC skoru beklenenden diisiik, 6DYT
beklenenden yiiksek bulundu ancak bu durum GOLD C grubunda hasta sayimizin az olmasina
bagland.

Caligmamizda evreleme yapilmaksizin KOAH grubundaki hastalarimizda sarkopeni
oran1 %39,5 tespit edilmis olup literatiir ile uyumlu sonuglar elde edilmistir. Normal VKI’ ye
sahip KOAH hastalarinda sarkopeni prevalanst %?20-%40 arasinda gosterilmistir
(10,12,127,136). KOAH grubunda oransal olarak bakildiginda sarkopeninin GOLD C ve D
grubunda daha yiiksek olarak bulunmus olmasi, GOLD C ve D grubu hastalarda sarkopeni
acisindan degerlendirme yapilmasi gerektigini diisindiirmektedir.

KOAMH inflamatuar bir hastalik oldugu i¢in, inflamasyon ilerledikge kaseksi goriilme
riski artmaktadir (150). GOLD C ve D grubunda, yillik alevlenme sayis1 daha fazla oldugu ve
her alevlenme KOAH’ da sag kalimi azalttig1 i¢in bu hastalarda sarkopeninin tedavisi oldukca
onem arz etmektedir. Sarkopeni tespit edilen KOAH’l1 hastalarda niitrisyonel destek, pulmoner

rehabilitasyon gibi non farmakolojik yaklagimlarin da 6nemli oldugunu diistindiirmektedir.

6.SONUC

Diinya genelinde yaygin ve mortalite nedenlerinde st siralarda yer alan KOAH
akcigerle siirlt olmayip sistemik inflamatuvar bir hastaliktir. Bu etki ile mortalitenin kaynagi
tek basina KOAH degil birlikteligindeki ek hastaliklardir. Calismamizda KOAH-sarkopeni
birlikteligini kiigiik bir hasta grubunda gozlemlemis olsak da literatiir ile benzer sonuglara
vardik. Ozellikle son 3 yildir pandemi nedenli hastalarimizin daha az hareketli olusu,
kontrollerini geciktirmesi, kontrollerinde 6n planda farkli problemlerin konusulmasi, hastalarin
ileri yasta olmas1 ve KOAH tanis1 olmas1 nedeniyle kas giiciindeki kayb1 normallestirmesi

sarkopeni erken teshis ve tedavisini geciktirmektedir. Ancak bu iki durum birbirini etkileyerek
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mortalitede daha hizli bir artisa neden olmakta, bireyin yasam kalitesini azaltmakta, hastane
yatiglarini artirmaktadir. Calismamizda D grubu KOAH hastalarinda en yiiksek sarkopeni
oranini, diisik 6DYT sonuglarini, yiiksek alevlenme ve hastane yatigini tespit ettik. KOAH
hastalarinin etkin, ¢ok yonlii ve basarili tedavisi, hastanin sag kalimina ve morbiditesinin
azalmasina ek olarak is giicline katilim ve saglik bakim maliyetlerinin azalmasi agisindan da
son derece onemlidir. Bu noktada tim KOAH hastalarinda sarkopeninin erken teshisi ve

tedavisinin bu hedeflere ulasmak icin olduk¢a 6nemli oldugunu diisinmekteyiz.
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EK-1

ANKET

Bu anket Dr. Siikriye Giindogdu ‘ nun uzmanlik tez ¢calismasi i¢in veri toplamak amaciyla
hazirlanmastir .

Asagidaki sorular liitfen cevaplayiniz.

1)Demografik veriler

Yas:

Cinsiyet:

Ek hastaliklar:
Sigara kullanimi:

2)Kas fonksiyonu degerlendirme (SARC-F puan skalasi)

Asagidaki sorulari size uygun rakamlar ile yanitlayin (0: hi¢ 1 :bazen 2:¢ok)

a.5 kilo kaldirma ve tasimada ne kadar zorlanirsin: 0.... 1.....2.....
b. Odanin bir ucundan digerine yiiriirken ne kadar zorlanirsin:0 ..... 1 ...... 2.
c. Yatak ve sandalyeden kalkarken ne kadar zorlanirsin: 0..... 1..... 2.....
d. 10 basamagi ¢ikarken ne kadar zorlanirsin: 0..... 1..... 2.....
e. Son bir yilda kag defa diistiin: 0..... 1..... 2.....
Toplam:

3) Mini Niitrisyon Testi-Kisa Form

Asagidaki sorular1 kutulara uygun rakamlar1 yazarak yanitlayin.

a. Son li¢ ayda istahsizliga, sindirim sorunlarina, ¢gigneme veya yutma zorluklarina bagh
olarak besin aliminda bir azalma oldu mu? ......

0 = besin aliminda siddetli diisiis

1 = besin aliminda orta derece diisiis

2 = besin aliminda diisiis yok

b. Son {i¢ ay i¢indeki kilo kayb1 durumu .....
0 =3 kg’dan fazla kilo kaybi1

1 = Bilinmiyor

2 = 1-3 kg arasinda kilo kaybi

3 = Kilo kayb1 yok

c. Hareketlilik

0 = Yatak veya sandalyeye bagimli

1 = Yataktan, sandalyeden kalkabiliyor ama evden disariya ¢ikamiyor
2 = Evden disar1 ¢ikabiliyor

d. Son ii¢ ayda psikolojik stres veya akut hastalik sikayeti oldu mu?
0 = Evet
2 = Hayir

e. Noropsikolojik problemler
0 = Ciddi bunama veya depresyon
1 = Hafif diizeyde bunama
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2 = Higbir psikolojik problem yok

f. Viicut Kitle Indeksi (VKI) = (Viicut agirhigi-kg) / (Boy un metre cinsinden karesi)
0 = VKI 19’dan az (19 dahil degil)
1 = VKI 19’1a 21 aras1 (21 dahil degil)
2 = VKI 21’le 23 aras1 (23 dahil degil)
3 = VKI 23 ve iizeri
Toplam:

Bu kisimdan sonrasi aragtirmaci tarafindan doldurulacaktir.

4) TANITA degerlendirme sonuglari

a.agirhik:

b.VKI:

c.kas kiitlesi:

d.yag kiitlesi(fat mass ): e.yagsiz viicut kiitlesi (fat free mass FFM):
f.iist kol cap1: g.baldir capr :

5) Solunum fonksiyon testi parametreleri

a.FEV1:........ R
b.FVC:.......... N T
c. FEV1/FVC:

d.son bir yilda alevlenme sayisi:
e.son bir yilda hastane yatist:
f.GOLD evresi:

g.MMRC skoru:

6) Hastanin yakin zamanda yapilan laboratuvar testleri

a.hgb :

b.htc:
c.ure-kreatin:
d.ast-alt :
e.crp:

7) El dinamometresi parametreleri

8)6 dakika yiiriime testi (400 metre yiirlime testi)

Baslangic nabiz:
Bagslangi¢ saturasyon:

Yiirtime mesafesi:
Bitis nabiz:
Bitis saturasyon:
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